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Esta página foi intencionalmente deixada em branco 


Apresentação 


Dermatologia Clínica pretencte ser uma fonte prática para o médico 
clínico. Mais de 1.500 ilustrações são combinadas com descrições. 
de doenças e informações terapêuticas atuais e abrangentes. Títu- 
los em negrito são usados para facilitar 0 acesso rápido às infor- 
mações. 


1. Índice de Distirbias: Uma lista de doenças, com a indicação da 
página do distúrbio, encontra-se nas páginas XI a XII. Esse é o 
melhar ponto de partida se você conhece o diagnóstico. 
Capítulo 1 - Atas de Diagnóstico Diferencial por Regiões: Novidade 
da quinta edição, esta é uma seção bem extensa com referências 
de páginas que o ajudarão à limitar o diagnóstico diferencial 
Uma lista de Corticosteídes (Tópicis) pode ser encontrada 
nas páginas 1002 e 1003 


Um Formulário Dermatológico cormpleto, antes apresentado no 
lívro, agora pode ser encontrado on-line em inglês (usando 
mas informações de login), com atualizações. Este formulário 
esuas respertivas atualizações estão somente em inglés. Tam- 
bém apresentamos, nas páginas 1000 e 101, um Formulário 
de Consulta Rápida com os medicamentos mais comumente 
usados. 


4, 


Números PII (Números de identificação 
PubMed) 


As referências não são mais apresentadas no final das capémlos 
Elas foram substituídas por números PAT (letras e ntimeros em 
azul) e inseridas no texto, Consulte a homepage do PubMted. 
Certifique-se de que a caixa de busca está vazia. Digite apenas o 
número na línha de busca e clique em Go. Você será direcionado 
aos periódicos e resumos. As referências tradicionais e os números. 
PMID são mostrados em tabelas e quadros. 


Formulário Dermatológico na Internet É 


Cada vez mais novos agentes terapêuticos estão disponíveis. Por- 
tanto, o Formulário Dermatológico passou a ser on-line. Ele pode ser 
impresso e guardado como um documento separado. Serã atuali- 
zado com frequência, apenas na versão em inglês. 


Organização e conteúdo do texto 


É usado aqui o método tradicional de onganização das doenças 
de pele Doenças comuns são discutidas em profundidade São 
incluídas ilustrações de exemplos clássicos dessas doenças e fo. 
tografias dos seus vários estágios. Informações teóricas, mecanis- 
mos de doença e doenças raras são encontrados em livros mais 
abrangentes. 


Alunos em sala de aula 


O aluno deve estudar as lesões primárias e secundárias e observar 
todas as páginas do Atlas de Diagnóstico Diferencial por Regiões no 
final do Capítulo 1. Selecione algumas doenças familiares de cada 
lista e leia sobre elas. Obtenha uma visão geral dor texto. Folheie o 
livro, observe as figuras e leia as legendas. 


Alunos na prática clínica 


Você vê anormalidades de pele todos os dias na prática clínica. 
Tente identificar essas doenças, ou peça auxílio. Estude todas essas, 
doenças, especialmeme os tumores, com uma lente de aumento 
ou uma lente ocular. Leia sobre o que você está vendo e rapida 
mente ganhará profundos conhecimentos. 

Estude os Capítulos 20 (Tumores Benignos da Pele), 23 (Tu- 
mores Cutâneos Não Melanoma Pré-malignos e Malignos) e 22 
(Nevos e Melanoma Maligno). Crescimentos de pele são comuns, 
e É importante reconhecer suas características 

Os médicos residentes são, na maioria das vezes, responsáveis. 
pelo cuidado do paciente Leia com atenção o Capítulo 2 e estude 
todos os aspectos do uso dos esteruides tópicos. Fases agentes são 
utilizados para tratar várias condições da pele É tentador usar esses. 
agentes como ensaio terapêutico e solicitar uma comsulta apenas 
em casos de falha do tratamemo, Os esteroídes tópicos mascaram 
certas doenças, pioram algumas e originam outras. Não crie maus 
hábitos. Se você não conhece à doença, não a trate 

É um engano pensar que o diagnóstico de doença cutânea é 
fácil. Não faça diagnósticos precipitados. Faça um histórico, es. 
tude lesões primárias e sua distribuição, e seja ponderado e metó- 
dico. Peça ajuda. Com O tempo e a experiência, você se sentirá 
seguro tratando muitas doenças cutâneas comuns. 


BO pesssasioni ctínica 


Para o médico não dermatologista 

A maiuris das doenças de pele é tratada por médicos que não são 
dermatologistas, como clínicos gerais, estagiários de enfermagem 
e médicos assistentes. Os clínicos envolvidos no cusidado direto 
ao paciente devem observar as seguintes diretrizes para o uso 
deste lívro. Tenha o Atas de Diagnóstico Diferencial por Regiões, que 
integra o Capítulo 1, como um guia geral. Estude sobre os esteroi. 
des tópicos em cada grupo de potência. Há um grande número de 
agentes no Formulário Dermatológico na Internet. Muitos em cada 
tabela contêm ingredientes similares e têm u mesma efeito tera- 
pêutico, Desenvolva uma compilação de agentes esteraídes e ga 
nhe experiência no seu uso. 

Condições inflamatórias geralmente são confusas, €, muitas 
vezes, as biopsias têm utilidade limitada no diagnóstico. 
Eczesna é comum, leia os Capítulos 2 e 3. Acne é vista todos os. 
alias, leia o Capítulo 7: O tratamento da acne proporcionará 
efetivamente grande ajuda para muitos pacientes jovens que se 
sentem muito desconfortáveis com sua aparência. O diagnós- 
tico clínico de muitas lesões pigmentaias € complicado. Leia 
os Capítulos 20, 21 e 23. Não hesite em pedir ajuda. Um der- 
matologista pode, geralmente, fazer um diagnóstico sem a ne- 
cessidade de biopsia. 


Para o dermatologista 


Use o Índice de Distúrbios para ter acesso rápido ao tecto. Muitos 
dermatologistas iam as figuras como apoio para tranquilizar os 
pacientes Examine o paciente, formule o diagnóstico e, então, 
mostre uma ilustração da doença a ele Muitos observam a simi- 
Jaridade e se sentem confortados 

Este livro foi projetado para ser uma fonte prática. Todas as 
informações terapêuticas e descritivas mais atuais que fossem 
práticas « relevantes foram incluídas. Todos os tópicos podem ser 
pesquisados no Medline. No entanto, não são apresentados aqui 
detalhes nobre ciência básica e mecanismos complexos de doen- 
cas; estes tópicos podem ser encontrados em onitras fontes. Doen- 
cas raras são encontradas em livros-texto mais extensos. 


As fotografias foram tiradas com câmeras fotográficas digitais e de 
filme. As imagens deste livro têm três fontes principais. Alan N. 
Binnick, MD, professor assistente adjunto de mesticina (dermato- 
logia), Dartmouth Medical School, e Lawrence B. Meyerson, pro- 
fessor clínico associado de dermatologia da University of Texas, 
Southwestern Medical School, prewvidenciaram enormes coleções 
de imagens feitas em slides. Eu contribui com imagens digitais e em 
slide. Imagens em sides são, soh muitos aspectos, superiores às 
digitais. Cada colaborador tem mais de 30 anos de experiência 
como dermatologista e fotógrafo de medicina. Uma combinação 
dessas três coleções com mais de 23.000 imagens pode ser encon- 


trada em www-dermnet com. 
Produzir um livro ilustrado é um processo complicado. Como o 
meu primeiro editor disse 25 anos atrás, “Se as pessoas soubes. 
sem 0 que envolve a produção de um livro, elas não acreditariam 
que ele poderia ser finalizado um dia” 

O layout é 0 esquema de cada página deste livro foram feitos 
do “modo antigo”, por corte e colagem de imagens e trechos de 


texto pelo projetista gráfico. O projeto gráfico de página é uma 
ciência e uma ante Jeanne Gena fez o layout de página para todas 


preso em papel brilhante de alta qualidade. O papel brilhante 
retém tinta na superficie para melhorar a definição, de modo que 
se alcance o equilibrio de cor e a nitidez excepcionais. 


Thomas P Habif 
2009 
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ANATOMIA DA PELE 


A pele é dividida em três camadas: epiderme, derme e o terido 
subcutâneo. A pele é mais espessa na superfície dorsal e extensora 
do que mas superfícies ventral e fexora 


Epiderme 


A epiderme é a porção mais externa da pele; ela consiste em 
epitélio estratificado pavimentoso. A espessura da epiderme va. 
ria de 0,05 mm nas pálpebras a 1,5 mm na palma da mão e na 
planta do pé À anatomia microscópica da junção dermoepidér- 
mica é complexa; ela é disentida em detalhes no Capítulo 16 A 
camada máis interna da epiderme consiste em uma única fileira 
de células colunares denominadas células basais. As células b 
sais se dividem para formar os queratinócitos, que compreen- 
dem a camada espinhosa: As células da camada espinhosa se 
conectam umas às outras por meio de pontes intercelulares ou 
espinhos, que se mostram histologicamente na forma de linhas. 
entre as células. Os queratinócitos sintetizam proteínas insolá- 
veis, as quais permanecem no interior das células e por fim se 
tomam o principal componente da camada externa (o estrato 


cómeo). As células continuam a se achatar e seu citoplasma 
aparece granular (estrato granuloso); elas finalmente morrem 
conforme atingem a superfície para formar o estrato cómeo. 
Existem três tipos de células ramificadas na epiderme: o melanó- 
cito, que sintetiza pigmento (melanina); as células de Lan- 
gérhans, que servem coma um elemento de linha de frente nas. 
reações imune da pele; e as células de Merkel, cuja função ainda 
não é claramente definida. 


Derme 


A derme varia em espessura de 0,3 mm na pálpebra à 3,0 mm 
no dorso; ela é composta de três tipos de tecido conjuntivo: 
colágeno, tecido elástico e fibras reticulares, A derme é dividida 
em duas camadas: a camada superior mais delgada, denomi- 
mada camada papilar, que é composta de fibras colágenas del. 
gadas organizadas de forma aleatória; a camada inferior es- 
pessa, denominada camada reticular, que se estende da base da 
camada papilar até o tecido subentâneo e é composta de fibras 
colágenas espessas que estão organizadas de forma paralela à 
superficie da pele. Os histiócitos são macrófagos transitórios 
que acumulam hemossiderina, melanina e restos gerados pelo 
processo inflamatório. Os mastócitos, localizados primaria- 
mente ao redor dos vasos sanguíneos, sintetizam e secretam 
histamina e heparina. 


Nervos da derme e vascularização 


As sensações de tato É pressão são recebidas pelos corpúsculos de 
Meissner e corpúsculos de Vater-Pacini, As sensações de dor, co- 
ceira e temperatura são recebidas pelas terminações nervosas não 
mielinizadas da derme papilar. Uma pequena intensidade de esti- 
mulação criada pela inflamação causa coceira, enquanto uma 
grande intensidade de estimulação causa dor. Assim, o ato de 
coçar converte a sensação intolerável da coceira na sensação mais 
tolerável de dor e elimina o prurido. 

O sistema nervoso autônomo fomece a inervação motora da 
pele. As fibras adrenérgicas inervam os vasos sanguíneos (vaso- 
constrição), os músculos estores do pelo e as glândulas apócri- 
mas. As fibras autônomas para as glândulas écrinas de secreção 
sudorípara são colinérgicas. A glândula sebácea é regulada pelo 
sistema endócrino e não é inervada por fibras autônomas. Aana- 
tomia do folículo piloso é descrita no Capítulo 24- 


O que poderia ser mais fácil do que o diagnóstica da doença de pele? 
A patologia está tiante de seus olhos! Por que então os não derma- 
tologistas têm tanto problema na interpretação do que estão vendo? 

Existem três razões. Em primeiro lugar, há literalmente cente- 
nas de doenças de pele. Em segundo lugar, uma única entidade 
pode variar em sua aparência. Uma queratose seborreica comum, 
por exemplo, pode apresentar uma superfície lisa, áspera ou ero- 
dida e uma borda que é uniforme ou tão irregular quanto à de um 
melanoma. Em terceiro lugar, as doenças de pele são dinâmicas e 
mudam em sua morfologia. Muitas doenças passam por um pro- 
cesso de evolução: o herpes simples pode começar como uma 
papula vermelha, evoluir para uma bolha e então se tomar uma 
erosão que sara com cicatrização. Se centenas de entidades podem 
variar individualmente em aparência e evoluir em diversos está- 
gios, então é necessário reconhecer milhares de permutações para 
diagnosticar as entidades cutâneas confiantemente. O que a pri- 
meira vista parecia ser simples de diagnosticar pode posterior- 
mente parecer simplesmente impossível. 

A dermatologia é uma especialidade orientada mortologica- 
mente Assim como em outras especializações, a história médica 
é importante; entretanto, a habifidade de interpretar o que é ob- 
servado é ainda mais importante O diagnóstico da doença de 
pele deve ser abordado de forma ordenada e lógica. A tentação em 
se faser julgamentos rápidos após uma apressada observação deve 
ser controlada. 


Uma abordagem sistemática 


A abordagem recomendada ao paciente com doença de pele E a 

seguinte: 

« Histórico. Obtenha um histórico resumido, notando dura- 
cão, frequência de aparecimento, localização, sintomas, his- 
tórico familiar, alergias, ocupação e tratamento préyi 

* Distribuição. À extensão da erupção deve ser determinada 
com o paciente completamente despido. 

+ Lesão primária. Determine a lesão primária. Examine-as Je- 
sões cuidadosamente; uma lente de mão é um acessório útil 
para estudar as lesões cutâneas. Determine a natureza de to- 
das as lesões secundárias ou lesões especiais. 

* Diagnóstico diferencial. Formule um diagnóstico diferencial. 

* Testes. Obtenha uma biopsia e realize testes laboratoriais. 
como uma biopsin de pele, exame com hidróxido de potássio 
para fiingos, raspagem da pele para escabiose, coloração de 
Gram, cultura de fungos e bactérias, citologia (teste de 
Teanck), exame com lâmpada de Woot, teste de remendo, 
exame de campo escuro e testes de sangue. 


Técnica de examinação 


DISTRIBUIÇÃO. A pele deve ser analisada sistematicamente 
Lima varredura com os olhos sobre áreas extensas é ineficiente É 
mais produtivo dividir mentalmente a superfície da pele em 
diversas seções e cuidadosamente estudar cada seção. Por 
exemplo, no estudo da face, examine a área ao redor de cada olho, 
o nariz, a boca, as bochechas e à têmpora. 


Durante uma examinação, os pacientes podem mostrar pe- 
quenas áreas de sua pele, dizer ao médico que o resto das emup- 
cões parece igual àquela e esperar um diagnóstico imediato, O 
resto das erupções pode ou não parecer igual. Os pacientes com 
erupções devem receber um exame de pele completo para deter- 
minar a distribuição e confirmar o diagnóstico, As decisões 
acerca da quantidade de medicação a administrar requerem a 
visualização do panorama geral, Muitos dermatologistas agora 
defendem um exame de pele completo para todos os seus pa- 
cientes. Devido a uma conscientização de que alguns pacientes. 
não se sentem confortáveis ao se despir completamente quando 
possuem um pedido específico como q tratamento de uma ver- 
ruga plantar, outro grupo de dermatologistas defende uma abor- 
dagem caso a caso. 


LESÕES PRIMÁRIAS E CARACTERÍSTICAS DA SUPER- 
FÍCIE. As lesões devem ser examinadas cuidadosamente 
Manter o paciente em pé de costas e visualizar o processo da 
doença fornece uma informação valiosa sobre sua distribuição. 
A examinação de perto com um instrumento amplificador for- 
nece muito mais informação. À lesão primária frequentemente 
é identificada e o diagnóstico é confirmado nesta etapa. O mé- 
dico deve aprender as características da superfície de todas as 
entidades comuns e ganhar experiência pelo exame das entida- 
des conhecidas. Uma pápula cor de came pode ser uma ver- 
ruga, uma hiperplasia sebácea ou um carcinoma de células 
basais. As características superficiais de diversas lesões estão 
ilustradas neste livro. 


Abordagem para o tratamento 


Muitas doenças de pele podem ser administradas com sucesso 
com os diversos agentes e técnicas disponíveis. Se o diagnóstico 
não foi estabelecido, então medicamentos não devem ser prescri- 
tos; isto se aplica particularmemte à prescrição de esternides tópi- 
cos. Alguns médicos ficam tentados a experimentar várias medica- 
qões é; se 0 tratamento falha, encaminham 0 paciente para um 
especialista. Esta não é uma forma lógica ou eficiente de praticar 
a medicina. 


Lesões primárias 


A maioria das doenças de pele começa com uma lesão básica que 
é denominada lesão primária. A identificação da lesão primária € 
a chave para à interpretação e descrição acuradas da doença cutã- 
nea. Sua presença fornece a orientação inicial e permite a formu- 
lação de um diagnóstico diferencial. As definições das lesões pri- 
márias e de seus diagnósticos diferenciais estão listadas e ilustradas 
nas págioo. 


Lesões secundárias 


As lesões secundárias se desenvolvem durante o processo evolu- 
tivo da doença de pele ou são geradas pelo ato de coçar ou par 
infecções. Elas podem ser o único tipo de lesão presente, e neste 
caso £ processo de doença primário deve ser inferido, Os diagnós- 
ticos diferenciais das lesões secundárias estão listados e ilustrados 
nas págs 12316 
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LESÕES CUTÂNEAS PRIMÁRIAS — MÁCULAS 


Mácula 
Descoloração circunscrita e plana que pode ser mar- 
rom, azul, vermelha ou hipopigmentada 


Marrom Azul 
Dermatite de estase (pág. 122) Mácula cenúlea (piolho) 
Eritrasma (pág, 501) Mancha mongólica 
Fotoalergias (pág. 764) Ocronose 
Hipopigmentada Lentigo (pág. 771) “Tinta (tatuagem) 
Dermatite por radiação Lentigo maligno (pág. 868) 
Esclerose tuberosa (pág 987) Manchas café com leite (pág. 983) 
Hipomelanose gutata idiopática Melasma (pág. 772) Vermelha 
(pág 769) Nevo de Becker (pág. 854) Antrite reumatoide juvenil (doença 
Nevo anêmico (pág. 770) Nevos juncionais (pág, 848) de sul) 
Piebaldismo Reações fixas por farmacos (pág. 576) Erupções por fármacos (pág. 568) 
Psoríase pós-inflamatória Reações fototóxicas (pág. 761) Exantema viral (pág. 558) 
Tinea versicolor (pág 537) Sardas (pág, 771) Febre reumática 
vitiligo (pág 764) Tinea nigra palmaris Sífilis secundária (pág 400) 


q 


Mevo de Becker Eritrasma Lentigo 


Dem 


Hipomelanose gutata idiopática Erupção fototóxica por droga Esclerose tuberosa 


Cor de carne, amarelo ou 
branco 
Acne comedoniana (pág. 226) 
Carcinoma basocelular nodular 
(pág 804) 
Granuloma anular (pág, 976) 
Hiperplasia sebácea senil (pág. 799) 
Líquen escleroso e atrófico (pág. 327) 


Líquen nítido. 
Míilio (pág. 251) 
Molusco contagioso (pág, 465) 
Pápula Neurofibromas (pág. 984) 
Lesão sólida elevada com até Nevos dérmicos (pág. 848) 
0,5 cm de diâmetro; cores varia- Papilomas cutâneos (acrocórdons) 
das; as pápulas podem confluir e pólipos (pág 784) 
e formar placas Pápulas penianas peroladas 


Epitelioma de célula basal 


Nevos (dérmicos) 


Vermelha 

Acne (pág. 217) 

“Angioma cereja (pág. 904) 

Condrodermatite nodular da hélice 
(pág. 795) 


Dermatite atópica (pág. 154) 

Doença da arranhadura de gato 
(pág. 614) 

Eczema (pág. 91) 

Erupção polimorfia à luz (pág. 751) 

Escabiose (pág. 582) 

Foliculite (pág; 351) 

Granuloma piogênico (pág. 971) 

Miliária (pág. 263) 

Picadas de insetos (pág. 622) 

Psoríase (pág, 264) 

Queratose pilar (pág. 168) 

Urticária (pág. 183) 

Urticária colinérgica (pág. 197) 

Vasculite de hipersensibilidade (pág, 727) 

Azul ou violácea 

Angioqueratomas (pág. 904) 

Lago venoso (pág, 905) 

Liquen plano (pág. 320) 

Linfoma 


Melanoma maligno (pág. 860) 
Micose fungoide (pág, 832) 
Nevo azul (pág, 856) 
Sarcoma de Kaposi (pág. 907) 
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LESÕES CUTÂNEAS PRIMÁRIAS — PÁPULAS — cont. 


Queratose seborreica 


Granuloma anular Dermatofibroma 


Molusco contagioso Condrodermatite nodular 


Angioma em cereja Granuloma pirogênico 


Lesão circunscrita, elevada, superficial e sólida com mais de 0,5 cm 
de diâmetro, formada frequentemente pela confluência de pápulas 


Dermatite seborreica (pág. 312) 
Doença de Paget da mama (pág. 843) 
Eczema (pág. 91) 
Linfomas cutâneos de células 
(pág, 832) 
Liquen plano (pág 320) 
Lúpus eritematoso cutâneo crônico 
(discoide) (pág. 682) 
Pitiríase rósea (pág 316) 


Sifilis (secundária) 


Psoríase e outras doenças papuloes- 
camosas (pág. 264) 

Sífilis secundária (pág 400) 

Síndrome de Sweet (pág, 734) 

Tinea do corpo (pág, 502) 

Tinea dos pés (pág. 537) 

Tiínea pedis (pág. 495) 
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LESÕES CUTÂNEAS PRIMÁRIAS — PLACAS — cont. 
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Liquen plano Lúpus eritematoso discoide Linfoma cutâneo de célula T 
Tinea corporis Tinea pedis Tinea versicolor 


Doença de Paget Síndrome de Sweet 


= Dermatologia Clínica 


LESÕES CUTÂNEAS PRIMÁRIAS — NÓDULOS 


Nódulo 
Lesão circunscrita, elevada e sólida com mais de 0,5 cm de diâmetro; 
um nódulo grande é denominado tumor 


Carcinoma basocelular (pág; 801) Melanoma (pág. 860) 
Carcinoma de células escamosas Metástase cutânea (pág. 845) 
(pág 826) Neurofibromatose (pág. 983) 
Eritema nodoso (pág. 720) Prurigo nodular (pág, 119) 
Esporotricose Queratoacantoma (pág. 790) 
Furânculo (pág. 356) Sarcoma de Kaposi (pág. 907) 
Hemangioma (pág, 904) Verrugas (págs. 419, 454) 
Linfoma Xantoma (pág. 980) 
Linfomas cutâneos de células T 
(pág 832) 
Lipoma 


Carcinoma de célula basal Carcinoma de célula escamosa Queratoacantoma 


Melanoma Hemangioma Sarcoma de Kaposi 


aba 


& 
&. ) 
fui Y 
REM RETOS » 
Linfoma cutâneo de célula T Prurigo nodular Neurofibromatose 


= Dermatologia Clínica 


LESÕES CUTÂNEAS PRIMÁRIAS — VESÍCULAS E BOLHAS 


Vesícula 

Coleção circunscrita de líquido livre com até 0,5 cm de diâmetro 
Dermatite herpetiforme (pág. 643) Impetigo (pág. 335) 

Doença da arranhadura do gato (pág, 614) Liquen plano (pág, 320) 

Eczema (agudo) (pág. 93) Pênfigo familiar crônico benigno 
Eritema multiforme (pág. 710) (pág, 662) 

Escabiose (pág, 582) Pênfigo foliáceo (pág. 650) 
Herpes simples (pág. 467) Porfiria cutânea tardia (pág. 756) 
Herpes-zóster (pág. 480) Varicela (pág, 474) 

Bolha 


Coleção circunscrita de líquido livre com mais de 0,5 em 
de diâmetro 


Bolha em indivíduos diabéticos Herpes gestacional (pág. 660) 
(pág. 646) Lúpus eritematoso (pág, 686) 
as bolhosa adquirida Pênfigo (pág. 647) 
dis Penfigoide bolh: 655) 
Erupção fixa por fármacos. pista da 
(pág. 576) 


Eczema (agudo) 


Dermatite herpetiforme 


Eritema muitiforme 
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pa pp 1 EM 


LESÕES CUTÂNEAS PRIMÁRIAS — PÁPULAS (URTICÁRIAS) 


Pápula (urticária) 

Placa firme e edematosa que resulta da infiltração de fluido na 
derme; as pápulas são transitórias e podem durar apenas algumas 
horas 


Angioedema (pág, 200) Urticária colinérgica (pág. 197) 
Dermografismo (pág. 194) Urticária pigmentosa (pág. 212) 
Penfigoide bolhoso (pág. 655) Urticárias (pág. 183) 


PUPP (pág, 208) 


Penfigoide bolhoso PUPP 


Angioedema Angicedema 


Dermografismo 


- 3 


Urticária Urticária pigmentosa Urticária colinérgica 


”“ 


Descamação 
Excesso de células epidérmicas mortas que são produzidas por queratini- 
zação anormal e queda 


Delgada a estratificada Descamação em camadas 
Dermatite seborreica (pág, 312) (descamação) 
Eczema (pág, 10) Doença de Kawasaki (pág. 560) 
Febre escarlate (pág. 549) Febre escarlate (pág 551) 
Lúpus eritematoso cutâneo crônico Síndrome da pele escaldada esta- 
(lúpus eritematoso discoide) filocócica (pág, 360) 
(pág 682) Sindrome do choque tóxico 
Pitiríase rósea (pág. 316) (pág 566) 
Psoríase (prateada) (pág, 265) 
Sífilis secundária (pág, 400) 
Tínea (dermatófito) (pág. 492) | 
Tinea versicolor (pág, 537) 


Eritema craquelé 
(descamação densa) 


Tinea versicolor 


Teticse = ligada do gênero Pttirissa róseis 
(delgada) 


(quadrangular) (colarete) 


Sindrome da pele escaldada 
estafilocócica (descamação) 


Ictiose — dominante 
(quadrangular) 
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LESÕES CUTÂNEAS SECUNDÁRIAS — CROSTAS 


Crosta 

Coleção de soro seco e restos celulares; uma cicatriz 
Dermatite atópica (pág. 159) 

Impetigo não bolhoso (pág. 338) 

Inflamação eczematosa aguda (pág. 93) 

Pênhigo foliáceo (pág. 650) 

Tinea do couro cabeludo (pág, 509) 


Atópica (lábios) Impetigo (cor de mel) 


Pênfigo foliáceo 


Tines capitis 


RE) 


— Em 


LESÕES CUTÂNEAS SECUNDÁRIAS — EROSÕES E ÚLCERAS 


Tinea pedis 


Erosão 
Perda focal de epiderme; as erosões não penetram abaixo da 
junção dermoepidérmica e, portanto, curam sem cicatriz 


Ângulos da boca (pág. 536) Infecção por dermatófito (pág, 495) 
Candidfase (pág. 523) Intertrigo (pág, 501) 
Doença eczematosa (pág. 91) Lesão solar (pág, 745) 
Doenças vesiculares e bolhosas. Necrólise epidérmica tóxica 
(pág. 635) (pág. 718) 
Escoriações neuróticas (pág. 120) Tinea pedis (pág. 495) 


Herpes simples (pág, 467) 


Escoriações neuróticas 
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Úlcera 


Úlcera 

Perda focal de epiderme e derme; as úlceras curam com cicatriz 

Afta Necrobiose lipoídica (pág. 975) 
Cancroide (pág. 410) Pioderma gangrenoso (pág, 737) 
Decúbito Radiodermatite 

Dermatite de estase (pág. 122) Sífilis primária (pág. 398) 
Isquêmica 


Pioderma gangrenoso 


Perda linear de epiderme e derme com paredes bem defini- 


das e aproximadamente verticais 

Ângulos da boca (pág 536) Intertrigo (pág. 501) 

Eczema das pontas dos dedos Rachaduras (mãos, pés) 
(pág. 106) (págs. 102, 103) 


Depressão na pele devido ao adelgaçamento da epiderme ou derme 


Dermatomiosite e polimiosite Líquen escleroso e atrófico (pág, 327) 
(pág 692) Lúpus eritematoso cutâneo crônico 
Esteroides tópicos e intralesionais (discoide) (pág. 682) 
(págs. 85, 86) Morfeia (pág. 707) 
Estria (pág. 88) Necrobiose lipoidica (pág. 975) 
Lesão solar (pág, 745) Radiodermatite 


Liquen escleroso 


Esteroides tópicos e intralesionais 
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LESÕES CUTÂNEAS SECUNDÁRIAS — CICATRIZES 


Cicatriz 

Formação anormal de tecido conjuntivo implicando dano dérmico; 
após ferimento ou cicatriz por cirurgia são inicialmente espessas e 
rosa, mas com o tempo se tornam brancas e atróficas 


Acne (pág, 252) Porfiria (pág, 757) 
Herpes-zóster (pág. 482) Queimaduras 
Hidradenite supurativa (pág. 260) Queloide (pág, 788) 
Penfigoide bolhoso (pág. 655) Varicela (pág. 474) 
Penfigoide cicatricial (pág. 658) 


Queloide 


Hidradenite supurativa 
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+" 


2 
. à & 
riação 


Escor 


Tampão de material sebáceo e que- 
ratinoso abrigado na abertura de 
um folículo piloso; o orifício do 
folículo pode estar dilatado (cabeça 
E ES 


[2 


Comedões 


Ú 
Milia 


Cisto de queratina pequeno e su- 
pericial sem abertura visível 


Cisto 


Lesão circunscrita com uma parede e uma luz; a luz pode conter 


fluido ou material sólido 


Cisto de acne 


Cisto pilar 


E) 


— Em 


LESÕES CUTÂNEAS ESPECIAIS — cont. 


Petéquia 
Depósito circunscrito de sangue com menos de 0,5 cm 


de diâmetro 


Púrpura de Henoch-Schôniein 


Púrpura 
Depósito circunscrito de sangue com mais de 
0,5 cm de diâmetro 


J 


Pele danificada pelo sol 


Túnel 
Canal estreito, elevado e sinuoso produzido por um 


Escabiose túnel 


Liquenificação 

Área de epiderme espessada induzida pelo ato 
de coçar; as linhas da pele ficam acentuadas de 
forma que a superfície lembra uma tábua de 
lavar 


Telangiectasia 
Vasos sanguíneos superficiais dilatados 


Telangiectasia rosácea 
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T. angioma aracniforme 
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ATLAS DE DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL POR REGIÕES 


A maior parte das doenças de pele possui uma área 
preferencial de envolvimento, As localizações das doen- 
ças são descritas a seguir, as doenças são listadas alfabeti- 
camente conforme sua localização nas págs. 20 a 74. As 


Doenças como a dermatite de contato e o herpes- 
zóster, que podem ser encontradas em qualquer superfi- 
cie da pele, também foram deixadas de fora da maioria 
das listas. 


doenças comuns que são óbvias para maioria dos médi- 
cos não estão incluídas. 


Cours 

Persa cabeludo 

em (0.68) 
Pre ten- 2822/60) 


E) 
Caiado oral (p 55) 
Que (gp 28, 60) 


— Posenço (ago 
peter (p. 82) 


ay 104 [epuarana 


E 
Ê 
É 
ê 
ê 
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Anus 

Candidíase (pág 523) 

Celulite perianal (pág, 348) 

Dermatite de contato alérgica 
(pág. 133) 

Doença de Paget extramamária 
(pág. 844) 

Escoriação anal (pág. 115) 

Gonorreia (pág, 413) 

Herpes simples (pág, 467) 

Hidradenite supurativa (pág, 260) 

Líquen escleroso (pág. 327) 

Liíquen plano (pág. 320) 

Liquen simples crônico (pág, 115) 

Psorfase invertida (pág. 274) 

Sífilis secundária (pág, 401) 

Síndrome do babuíno (pág, 14) 

Verrugas (pág. 422) 

Vitiligo (pág. 764) 


Psoríase inversa Celulite estreptocócica Dermatite alérgica 


Candidiase 
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Aréola (mama) 

Acantose nigricans (pág. 979) 
Doença de Paget (pág. 843) 
Eczema (págs. 95, 96) 
Queratose seborreica (pág. 776) 


FÊ 
as 
BR 
52 
; 
EE 
78 


Doença de Paget, mamilo 
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Axila 

Acantose nigricans (pág. 978) 

Candidíase (pág. 523) 

Dermatite de contato alérgica (pág, 133) 

Doença de von Reckdinghausen 
(neurofibromatose) (pág. 983) 

Eczema (pág 91) 

Eritrasma (pág. 501) 

Escabiose (pág. 585) 

Eúrunculos (pág, 356) 

Hidradenite supurativa (pág. 260) 

Impetigo (pág. 336) 

Líquen plano (pág. 322) 

Manchas de Fordyce (pág. 224) 

Papilomas cutâneos (acrocórdons) e pólipos. 
(pág; 784) 

Paraqueratose granular 

Pediculose (pág. 590) 

Pênhigo familiar benigno crônico (pág. 663) 

Pseudoxantoma elástico 

Psoríase inversa (pág, 274) 

Tinta (pág, 502) 

Tricomicose (pág: 946) 


Neurofibromatose Psoriase pustulosa 


88 
E) 
Ea 
2 
àa 
38 
EE 
qu 


Hidradenite supurativa Hidradenite supurativa Acantose nigricans 


Candidiase 
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Dermatite alérgica Pênfigo familiar 
de contato benigno crônico 
(Doença de Hailey-Hailey) 


FE 
as 
Be 
58 
ER 
Eê 
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Liquen plano Psoriase inversa 


rá 


Dermatite alérgica de contato 


Paraqueratose granular 


— ET 


Barba 

Alopecia areata (pág. 932) 

Dermatite seborreica (pág. 315) 

Lúpus eritematoso cutâneo crônico (discoide) (pág. 682) 
Pseudofoliculite da barba (pág. 352) 

Sicose da barba (pág. 354) 

Tinea da barba (pág. 517) 


Pseudofoliculite da barba 


Sicose da barba 


Tinea da barba 
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Braços e antebraços 
Acne (pág. 230) 
Carcinoma de células escamosas (pág 826) 
Dermatite atópica (pág. 157) 
Dermatite herpetiforme (pág. 643) 
Dermatomiosite (pág. 692) 
Doença da arranhadura do gato (pág. 614) 
Eczema (pág. 93) 

-zema numular (pág. 111) 
Eritema infeccioso (pág. 554) 
Eritema multiforme (pág. 710) 
Erupção polimorfa à luz (pág. 750) 
Escabiose (pág, 585) 
Esclerodermia (pág. 700) 


Escoriações neuróticas (pág. 120) 
Granuloma anular (pág. 976) Dermatite atópica 
Herpes-zóster (pág. 479) 

Linhas de demarcação pigmentar 

Líquen plano (pág. 320) 

Lúpus eritematoso (pág. 686) 

Pele danificada pelo sol (pág. 743) 

Penfigoide bolhoso (pág. 655) 

Pitiríase alba (pág. 170) 

Prurigo nodular (pág. 119) 

Queratoacantoma (pág 790) 

Queratose pilar (pág. 168) 

Queratose seborreica (pág. 778) 

Síndrome de Stevens-Johnson (pág. 714) 

Síndrome de Sweet (pág. 734) 

Tinea (pág 502) 

Vasculite de hipersensibilidade (pág. 727) 

Xantoma e dislipoproteinemia (pág. 980) 


nfigoide bolhoso 


Lúpus eritematoso Pitiriase alba 
Eczema, subagudo Eritema, infeccioso Queratose pilar 
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Herpes-zóster 


Eczema numular 


4 


Fa 


8 
g 
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Diferencial por Regiões 


Erupção polimórfica à luz 


Pele danificada pelo sol 


Escoriações neuróticas 
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Cavidade oral 

Candidíase (pág 529) 

Doença da mão, pé e boca (pág. 548) 
Doença de Cowden (pág. 996) 
Estomatite aftosa 

Herpes simples, primário (pág. 470) 
Leucoplaquia pilosa da AIDS (págs. 447, 451) 
Leucoplasia (pág, 829) 

Líquen plano (pág. 324) 

Pênfigo (pág. 647) 

Sífilis secundária (pág, 400) 


Candidiase 


Doença de Cowden 
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Leucoplasia pilosa da AIDS 


Candidiase 
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Cotovelos e joelhos 

Atrofia esteroide (pág, 86) 
Calcinose/sindrome CREST (pág 704) 
Dermatite atópica (pág. 161) 
Dermatite herpetiforme (pág. 643) 
Eczema numular (pág. 111) 

Eritema multiforme (pág. 710) 
Escabiose (pág, 585) 

Gota 

Granuloma anular (pág. 976) 
Líquen simples crônico (pág. 105) 
Nódulo reumatoide 

Psoríase (pág. 265) 

Xantomas (pág. 980) 


Dermatite herpetiforme Psoriase, placa crônica 


E 


Psoríase, placa crônica Dermatite atópica Dermatite herpetiforme Liquen simples 
crônico 


COF d 


Atrofia esteroide Eczema numular 
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Couro cabeludo 

Acne necrótica 

Alopecia areata (pág. 932) 

Carcinoma basocelular nodular 
(pág. 801) 

Celulite dissecante (pág. 943) 

Ceratose actínica (pág, 815) 

Ceratose seborreica (pág, 780) 

Cisto pilar (pág. 798) 

Dermatite de contato (pág. 130) 

Dermatite seborreica (págs. 312, 314) 

Dermatomiosite (pág. 695) 

Escoriações neuróticas (pág, 120) 

Eczema (pág. 99) 

Foliculite (pág. 351) 

Herpes-zóster (pág 479) 

Líquen planopilar (pág. 940) 

Lúpus eritematoso cutâneo crônico 
(discoide) (pág. 939) 

Melanoma (pág. 860) 

Nevo sebáceo (pág: 794) 

Nevos (pág 848) 

Pediculose da cabeça (pág. 591) 

Pediculose de cabeça (pág. 591) 

Prurigo nodular (pág. 119) 

Psoríase (pág. 270) 

Sífilis (pág. 400) 

Tinta (pág. 509) 

Tricotilomania (pág 937) 


a 


VR xy 
| 


Egg Ut, 


Dermatomiosite 


Foliculite decalvante Piolho de cabeça 


nn 


Tínea tonsurans Celulite dissecante Alopecia areata 


Liquen planopilar Lúpus, cutâneo crônico (discoide) 
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Psoríase 


Dermatite seborreica Dermatite seborreica 


Sífilis secundária Tinea 


Tinea Tricotilomania Tinea 


30 


Coxa (superfície interna e prega inguinal) 
Candidíase (pág. 499, 531) 

Ceratose pilar (anterior) (pág. 169) 

Doença de Paget extramamária (pág: 844) 
Eczema (pág. 91) 

Eritrasma (pág, 501) 

Estrias (pág, 88) 

Fissuras (pág, 500) 

Granuloma inguinal (pág: 412) 

Hidradenite supurativa (pág. 261) 

Intertrigo (pág. 500) 

Líquen escleroso (pág. 328) 

Papilomas cutâneos (acrocórdons) e pólipos (pág, 785) 
Tinea (pág, 499) 


Estrias (de fortes esteroides tópicos) 


Eritrasma 


Hidradenite supurativa 


Ei] 


— Em 


Dedos | 
sto mucoso (pág. 970) 
Dermatomiosite (pág. 695) o 


Doença da mão, pé e boca 
(pág 547) E 
Eczema (pág. 106) . 

Erisipeloide (pág, 359) | 

] 

| 


Granuloma piogênico y 
(pág, 971) 
or 


Panarício herpético (pág. 955) 
Reação Ide (pág, 109) 

Sepse gonocócica (pág 416) 
Síndrome de Sweet (pág. 735) | ] l 


Sindrome de Sweet Eczema Eczema 
atípica 


Cisto mucoso Eczema Panarício herpético Panarício herpético 


Candida (teias no dedo) Fissura Gonorreia Reação Ide 


a2 


Dorso 

Acne (pág. 233) 

Amiloidose 

Atrofodermia 

Cicatrizes hipertróficas e queloides 
(pág. 788) 

Dermografismo (pág. 194) 

Doença de Grover (pág. 334) 

Eczema (pág. 12) 

Eczema numular (pág. 111) 

Eritema ab igne (pág. 775) 

coriações neuróticas (pág, 120) 

Estria (pág. 88) 

Foliculite por pityrosporum (pág. 540) 

Linfomas cutâneos de células T (pág 832) 

Líquen escleroso (pág. 327) 

Liíquen espinuloso 

Liíquen plano (pág. 323) 


b, 


Liquen plano 


4 


Eczema numular 
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Liquen simples crôi 
Melanoma (pág. 860) 

Nevo anêmico (pág. 770) 

Nevo de Becker (pág, 854) 
Notalgia parestésica 

Pitiríase liquenoide (pág 332) 
Psoríase eritrodérmica (pág. 269) 
Queratose seborreica (pág, 777) 
Tinea versicolor (pág; 537) 


(pág, 105) 


Liquen plano 


Tinea versicolor 


Eczema, subagudo 


Liquen escleroso Psoríase eritrodérmica 
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— ET 


Nevo de Becker Eczema, generalizado 


Liquen simples crônico Foliculite pitirospórica Escoriações neuróticas 
e | 


Notalgia parestésica Escoriações neuróticas Queratose seborreica 


Pitiríase liquenoide Tinea 
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Face 

Adenoma sebáceo (pág 988) 

Alopecia mucinosa 

Angioedema (pág. 200) 

Carcinoma basocelular nodular (pág. 804) 
Carcinoma de células escamosas (pág. 824) 
Catapora (pág. 475) 

Ceratose actínica (pág. B13) 

Comedão senil (pág 251) 

Dermatite atópica (pág. 159) 

Dermatite perioral (pág. 253) 

Dermatite seborreica (pág, 312) 
Dermatose papulosa nigra (pág 786) 
Dermatose seborreica (pág. 780) 
Diagnóstico de dermatite de contato (pág. 148) 
Doença de Cowden (pág. 996) 

Eczema (pág. 91) 

Erisipela (pág. 342) 

Esclerodermia (pág. 700) 

Herpes simples (pág. 470) 
Herpes-zóster (pág, 482) 

Hiperplasia sebácea senil (pág. 799) 
Impetigo (pág, 337) 

Lentigo maligno (pág, 868) 

Lúpus eritematoso (pág. 686) 

Melasma (pág: 773) 

Molusco contagioso (pág 465) 

Nevo de Spitz (pág. 855) 

Nevo sebáceo (pág 794) 

Pêntigo eritematoso (pág. 649) 

Pitiriase alba (pág; 170) 

Psoríase (pág. 264) 

Queratoacantoma (pág. 790) 

Queratose pilar (pág. 168) 

Rosácea (pág. 256) 

Sicose da barba (pág, 354) 

Sífilis (pág. 400) 

Síndrome CREST (pág. 705) 
Síndrome de Birt-Hogg-Dubé (pág. 998) 
Sindrome de Stevens-Johnson (pág. 716) 
Sindrome de Sweet (pág. 735) 

Tínea (pág. 517) 

Verrugas planas (pág. 459) 
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Es 


Dermatite factícia 


Dermatite seborreica 
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Herpes-zóster 
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EJLZ 


Dermatite alérgica de contato Lúpus, cutâneo crônico 


Dermatite seborreica Dermatite seborreica 


Dermatite alérgica Sindrome CREST Eczema herpético 
de contato 


Erisipela 


Sindrome de Birt-Hogg-Dubé Foliculite MRSA 
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A 


Lúpus, agudo Rosácea Queratose pilar Dermatite alérgica 
de contato 


Síndrome de 
Stevens-Johnson 


Herpes-zóster 


Chama por esteroide tópico 
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Lábios 
Angioedema (pág, 200) 
Carcinoma de células escamosas 
(pág. 826) 
Dermatite alérgica de contato (pág. 132) 
Dermatite atópica (pág. 159) 
Eczema (pág, 95) 
Eritema multiforme (pág, 713) 
Granuloma piogênico (págs. 906, 971) 
Herpes simples (pág. 470) 
Impetigo (pág. 339) 
Lago venoso (pág. 905) 
Leucoplasia (pág, 829) 
Mácula melanótica labial (pág. 856) 
Perlêche (pág. 536) 
Queilite actínica (pág. 818) 
Síndrome de Stevens-Johnson 
(pág. 716) 
Verrugas (pág, 459) 


Sindrome de Stevens-Johnson 


mu 4 


Perlêche, isotretinoina 


Princípios de Diagnóstico e Anatomia 1 F=ã 


Mãos (região dorsal) = 
Calcinose cutânea/síndrome CREST 

(pág. 704) 
Carcinoma de células escamosas a À 

(pág. 826) É a é 
Ceratose actínica (pág. 812) o 
Dermatite atópica (págs. 103, 163) 
Dermatite de contato (pág. 140) ig 
Dermatite de estuco (pág, 784) À 1 | 


Pseudoporfiria 


Dermatite seborreica (pág, 780) 
Dermatomiosite (pág, 693) 
Disidrose (pág. 109) 
Doença da arranhadura do gato 
(pág 614) 
Doença de Cowden (pág. 996) 
Eczema (pág. 100) 
Erisipeloide (pág: 359) 
Eritema multiforme (pág. 710) 
Erupção polimórfica à luz (pág 751) 
Escabiose (pág. 585) 
Esclerodermia (pág, 702) 
Esporotricose 
Estucoqueratoses (pág. 379) 
Fibroqueratoma digital adquirido 
Gonorreia (pág. 415) 
Granuloma anular (pág. 976) 
Granuloma piogênico (pág. 971) 
Herpes simples (pág: 472) 
Herpes-zóster (pág, 482) 
Impetigo (pág, 336) 


Knuckde pads (coxins interfalangeanos) = —— 
Leishmaniose (pág. 632) 

Lentigo (pág. 771) 

Líquen plano (pág. 321) 

Líquen simples (págs, 104, 115) 

Lúpus eritematoso (pág. 688) t 

Micobactéria atípica (pág. 381) 

Nevo azul (pág. 856) 

Paroníquia crônica (pág. 954) 

Pitiríase rubra pilar (pág. 309) 


Porfiria cutânea tardia (pág. 758; 

pod ar ) Micobactéria atípica 
Psoríase (pág. 271) 
Queratoacantoma (pág. 790) 
Reação Ide (pág. 109) 
Síndrome de Sweet (pág, 735) 
Tinea (pág. 506) 

Xantoma (pág, 981) 


dia 


Queratose actinica 


Dermatomiosite Erupção polimórfica à luz 


39 


— Em 


Mãos (região dorsal) 


W 


RE 


Erisipeloide 


Eczema 


e. 
EM 


Líquen simples crônico 


" 


Psoríase eritrodérmica Psoríase Sindrome de Sweet 
atípica 


Liquen plano 


Princípios de Diagnóstico e Anatomia [Hinítilo) |1 ES 


RERT dh 


Granuloma anular Tinea Tinea 


TA | 


am. 


Porfiria cutânea tardia Eritema multiforme Escabiose 


Ed Aiht 


Reação Id Knuckle pads Leishmaniose 
(coxins interfalangeanos) 


a 


— Em 


Mãos (região palmar) 
Angioedema (pág. 200) 
Calos (pág. 460) 

atose esfoliativa (pág. 105) 


Dermatite de contato irritativa 
(pág 131) 
Disidrose (pág. 109) 
Doença da mão, pé e boca (pág. 547) 
Doença de Conden (pág. 996) 
Eczema (pág. 96) 
Enite ultiforme (pág. 713) 
Escabiose (crianças) (pág. 586) 
Exantema viral (pág. 558) 
Febre maculosa das Montanhas Rochosas 
(pág, 611) 
Granuloma piogênico (págs. 906, 971) 
Liquen plano (pág. 321) 
Lúpus eritematoso (pág. 688) 
Melanoma (pág. 870) 
Pitiríase rubra pilar (pág. 311) 
Ponfolix (disidrose) (pág. 109) 
Psoríase (pág, 271) 
Queratoderma 
Reação Ide vesicular (pág. 109) 
Sífilis secundária (pág. 400) 
Síndrome do carcinoma basocelular 
nevoide (pág. 808) 
Tinea (pág, 507) 
Verrugas (pág, 457) 


Eczema 


az 


| at 


o 


A 


Febre 
Montanhas Rochosas 


Queratólise esfoliativa 


Lúpus, agudo 


vz 
14 


Disidrose 


IT 


Eczema Sífilis secundária 


UI ty E 


A ef Ny 


isidrose 


dy T j Í AESA 
nad | , 


— Em 


Nádegas 

Dermatite herpetiforme (pág, 643) 
Eritema ab igne (pág. 775) 
Escabiose (pág, 585) 
Foliculite por Pseudomonas (pág. 363) 
Herpes (pág. 472) 

Hidradenite supurativa (pág. 260) 
Molusco contagioso (pág, 429) 
Psoríase (pág. 267) 

Queratose pilar (pág. 168) 

Tínea (pág. 502) 


Psoríase, placa crônica Tinea corporal 


=— 


ngge 


Herpessimples Dermatite herpetiforme Psoriase, placa crônica 


Herpes-zóster Molusco contagioso Eritema ab igne 


Foliculite por Pseudomonas Hidradenite supurativa Escabiose 


Princípios de Diagnóstico e Anatomia 


Nariz 

Acne (pág, 226) 

Adenoma sebáceo (pág, 988) 

Carcinoma basocelular nodular (pág. 805) 
Carcinoma de células escamosas (pág. 824) 
Celulite (pág. 342) 

Dermatite seborreica (pág, 312) 

Fissura (narina) (pág 15) E) 
Foliculite estafilocócica (pág. 351) 
Granulomatose de Wegener (pág. 724) 
Granulose rubra nasal 

Herpes simples (pág. 471) Celulite 
Herpes-zóster (pág. 483) 

Impetigo (pág. 337) 

Lúpus eritematoso (pág. 682) — —õ— 
Lipus eritematoso cutâneo crônico (pág. 682) 

Nevos (pág. 848) 

Queratose actínica (pág. 818) 

Rinofima (pág. 257) 

Rosácea (pág, 256) 

Sulco nasal 

Telangiectasia (pág 257) 


Rosácea 
N 
a 
a à 
Herpes simples, tipo 1, recorrente Impetigo 
, | 
e 
É , 
Impetigo Foliculite estafilocócica 


as 


— Em 


Orelha 

Carcinoma basocelular nodular (pág. 805) 
Carcinoma de células escamosas (pág. 826) 
Celulite (pág. 365) 

Ceratose actínica (pág. 813) 

Cisto epidérmico (pág. 796) 
Condrodermatite nodular da hélice (pág. 795) 


Dermatite de contato alérgica (pág, 140) Vs 
Dermatite seborreica (pág. 312) 

Doença de Bowen (pág. 822) a | 
Eczema (pág. 94) 

PRE gana Dermatite alérgica de contato Policondrite recorrente 


Hidroa vaciniforme (pág 753) 

Inflamação eczematosa crônica (pág. 99) 

Lúpus eritematoso (discoide” (pág. 682) 

Melanoma (pág. 860) 

Nódulos desgastados pelo tempo. 

Policondrite recorrente 

Psoríase (pág, 274) 

Queloide (lobo) (pág. 788) 

Síndrome de Ramsay Hunt (herpes-zóster) 
(pág. 484) 

Tofos (gota) 


Dermatite alérgica Liquen simples 
de contato crônico 


Dermatite seborreica 


Nódulos desgastados pelo tempo Condrodermatite 


Princípios de Diagnóstico e Anatomia 


Pênis 
Afia (sindrome de Behçer) 
Atrofia por esteroide (pág, 87) 
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Cancroide (pág. 410) 
Candidíase (sob o prepúcio) 
(pág. 531) 
Carcinoma de célula escamosa 
(pág. 825) 
Celulite estreptocócica (pág. 348) 
Celulite por Pseudomonas (pág, 365) 
Condiloma (verrugas) (pág. 421) 
Condiloma gigante (Buschke- 
Lowenstein) (pág, 830) 
Dermatite alérgica de contato Psoríase 
(pág. 133) 
Dermatite de contato (preservativos) 
(pág. 140) 
Eczema (pág, 91) 
Eritroplasia de Queyrat (doença de 
Bowen) (pág. 523) 
Erupção fixa por fármacos (pág, 577) 
Escabiose (pág. 585) 
Facticia (pág, 120) 
Granuloma inguinal (pág: 412) 
Herpes simples/zóster (págs. 433, 482) 
Linfangite esclerosante (não venérea) 
Linfogranuloma venéreo (pág 408) 
Líquen nítido 
Líquen plano (pág. 325) 
Líquen escleroso (pág. 329) 
Melanose peniana Candidiase 
Molusco contagioso (pág, 429) 
Mordida (humana) (pág. 616) 
Nevo (pág. 848) 
Pápula peniana perolada (pág. 423) 
Papulose bowenoide (pág. 427) 
Pediculose (piolho) (pág. 592) 
Psoríase (pág. 273) 
Quieratose seborreica (pág. 776) 
Síndrome de Reiter (pág 273) 
Sífilis (cancro) (pág. 398) 
Verrugas (pág, 421) 
Escroto 
Angioqueratoma (pág 904) 
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Erite e (pág. 710) 

Erupção por larva migrans cutânea (pág, 625) 

Escabiose (crianças) (pág, 584) 

Febre maculosa das Montanhas Rochosas (pág. 611) 
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Dermatite seborreica (pág. 780) 
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Eoliculite (clássica e banheira de hidromassagem) 
(págs. 351, 364) 

Foliculite pitirospórica (pág. 540) 

Granuloma anular (generalizado) (pág. 976) 

Hansenfase 

Hemangioma (da criança) (pág. 890) 

Herpes-zóster (pág 479) 

Líquen escleroso (pág. 327) 

Líquen plano (pág. 320) 

Lúpus eritematoso (págs. 684, 685) 

Mácula ash-leaj (folha de freixo) (pág: 989) 

Mamilo assessório 

Mastocitose (pág. 211) 

Miliária (pág. 263) 

Morfeia (pág 708) 

Nevo anêmico (pág. 770) 
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Tinea versicolor (pág. 537) 


Doença de Darier 


Princípios de Diagnóstico e Anatomia [SIJfilo) |1 E=3 


Erupção por droga, ampicilina Erupção por droga, ampicilina 


E seed) 


Erupção por droga, induzida pela luz Erupção por droga, pustulose 
exantematosa aguda generalizada 


s7 


— Em 


TroncoiTórax 


Doença de Grover 


Hanseníase 


l 


Erupção fixa por droga 


Psoríase 


Granuloma anular 


Princípios de Diagnóstico e Anatomia [6-iítilo) |1 EZ 


a 


Pênfigo foliáceo Exantema por enterovirus 


Cy 


Eczema, generalizado Eczema, generalizado 


Lúpus, subagudo Herpes-zóster 


69 


— ET 


TroncolTórax 


q 
« 
Sífilis secundária 


Foliculite por Pseudomonas 


Psoríase, gutata | | 


Exantema viral 


Psoríase, eritrodérmica Tinea versicolor 
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Liquen plano Mastocitose 


[a 


Doença de Lyme 


Morfeia Pitiriase liquenoide 


Pitiriase rósea Pitiriase rubra pi 


n 


BO permaorosia crínica 


Virilha 

Candidíase (pág 523) 

Ceratose seborreica (pág, 780) 

Condiloma (pág. 421) 

Dermatite seborreica (pág. 780) 

Doença de Hailey-Hailey (pág. 662) 
Doença de Paget extramamária (pág, 844) 
Eritrasma (pág. 501) 

Hidradenite supurativa (pág. 260) 
Histiocitose X 

Intertrigo (pág 501) 

Líquen simples crônico (págs. 105, 115) 
Molusco contagioso (pág. 465) 

Papilomas cutâneos (acrocordons) é pólipos (pág. 784) 
Pêntigo (pág. 648) 

Pênfigo familiar crônico benigno (pág, 662) 
Psoríase (pág. 274) 

Tinea (pág, 499) 


Pênfigo familiar - Candidiase 
benigno crônico 
(Doença de Hailey-Hailey) 
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Vulva 

Angioqueratoma (pág. 904) 

Cancroide (pág. 410) 

Candidíase (pág. 527) 

Carcinoma de células escamosas 
(pág, 824) 

Carcinoma verrucoso (pág. 830) 

Gisto epidérmico (pág. 797) 

Dermatite alérgica por contato 
(pág, 133) 

Doença de Bowen (pág, 821) 

Doença de Paget extramamária 
(pág. 844) 

Eczema (pág 91) 

Enitrasma (pág. 501) 

Foliculite (pág, 351) 

Furunculose (pág, 356) 

Granuloma inguinal (pág, 412) 

Herpes simples/zóster (págs. 433, 485) 

Hidradenite supurativa (pág. 261) 

Intertrigo (pág, 501) 

Leucoplasia (pág. 829) 

Líquen escleroso (pág; 328) 

Líquen plano (pág 325) 

Líquen simples crônico (pág, 115) I 

Manchas de Fordyce (pág. 797) 

Melanoma (pág, 862) 

Molusco contagioso (pág. 428) 

Nevo (pág. 848) 

Pediculose (pág. 592) 

Pênhigo cicatricial (pág, 658) 

Pólipo fibroepitelial (pág. 785) 

Psoríase (pág, 274) 

Síhlis (pág; 398) 

Síndrome de Behçet 

Síndrome de Stevens-jolnson 
(pág. 716) ã 

Verrugas (pág, 421) 


E» t 


Liquen plano, erósivo 


Sífilis primária 
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Herpes simples, tipo 2, primário Liquen simples crônico: 


za 


Terapia e Corticosteroides Tópicos 


* Terapia tópica 


Cremes é loções emolientes 
Ressecamento cutâneo grave (xerose) 
Curativos úmidos 

+ Corticosteroídes tópicos 
Potência 
Vefeulo 
Combinações de esteroides-antibióticos 
Quantidade de creme a dispersar 
Aplicação 
Reações adversas 


ERES E 
Uma grande variedade de medicações tópicas está disponível para. 
tratar as doenças cutâneas (veja Formulário). Medicações especifi- 
cas serão abordadas em detalhes nos capítulos apropriados, e os 
princípios básicos do tratamento tópica serão discutidos aqui 

A pele é uma barreira importante cuja função precisa ser 
mantida adequadamente, Qualquer agressão que remova água, 
lipídeos ou proteínas da epiderme altera a integridade dessa 
barreira e compromete a sua função. À restauração da barreira 
epidérmica normal é feita com o uso de sabonetes suaves, cre- 
mes e loções emolientes. Existe uma regra antiga e repetida com 
frequência a respeito da pele: “Se estiver seça, umedeça; se esti- 
ver úmida, seque * 


DOENÇAS SECAS. À pele seca ou as lesões par ressecamento 
cutâneo perderam água e, em muitos casos, os lipídeos e as pro- 
teínas cutâneas ajudam a manter a hidratação da epiderme. Essas 
substâncias são repostas com cremes e loções emolientes. 


DOENÇAS ÚMIDAS. As doenças inflamatórias exsudativas. 
depletam o soro que permeia os complexos de lipídeos e protei- 
nas da epiderme. Uma lesão úmida é tratada com compressas. 
tímidas que suprimem a inflamação é desbridam crostas e soro, 
Gidos repetidos de umidade é ressecamento acabam por secar à 
Jesão. O uso excessivo de curativos úmidos causa ressecamento e 
descamação graves. Quando a fase úmida da doença estiver con- 
trolada, é preciso restaurar os lípídeas e as proteínas com o uso de 
cremes e loções emolientes, suspendendo o uso de compressas 
úmidas. 


Cremes e loções emolientes 


Cremes e loções emolientes restauram água e lipídeos da epi- 
derme (veja Formulário). As formulações que contêm ureia ou 
ácido láctico possuem propriedades lubrificantes especiais e 
podem ser mais eficazes. Os cremes são mais espessos e mais 
lubrificantes do que as loções; a vaselina e o óleo mineral não 
contêm água 

Os cremes e as loções lubrificantes são mais eficazes se aplica- 
dos na peleúmida. O ideal € aplicar hidratantes depois do banho, 
Umedeça a pele, seque levemente e aplique o hidratante imedia 
tamente. Os emolientes deverão ser aplicados com a frequência 
necessária para manter a pele macia. Substâncias químicas como 
mentol e fenol são acrescentadas às loções lubrificantes para con 
trolar o prurido (veja Formulário), 


Ressecamento cutâneo grave (xerose) 


A pele fica mais seca nos meses de inverno quando a umidade 
é baixa. O “prurido do inverno” afeta mais comumente as 
mãos e a parte inferior das pernas. Inicialmente, a pele fica 
áspera e coberta com descamação branca e fina; posterior- 
mente, pode aparecer uma descamação castanha ou marrom. 
A pele mais gravemente afetada pode ficar marcada com fis- 
suras vermelhas superficiais. A pele seca pode coçar e arder 
As formulações listadas no Formulário deverão ser usadas nos 
casas leves; o ressecamento cutâneo grave responde à loção de 
lactato a 12% 
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==] Dermatologia Clínica 


Curativos úmidos 


Curativos úmidos, também chamados de compressas, são um 

alia valioso no tratamento de doenças cutâneas exsudativas 

(úmidas) (Quadro 2-1). Nunica é demais enfatizar a sua impor- 

tância na terapia tópica. A técnica de preparo e aplicação da com. 

pressa tmida está descrita na lisa a seguir 

1. Pegue um pano limpo e macio, como, por exemplo, uma 

fronha ou uma camiseta. Não é preciso que o tecido seja 
navo ou esterilizado, É preciso lavar o material da com- 
pressa pelo menos uma vez ao dia, se ele for usado repeti 
damente 


Dobre o tecido de maneira à formar pelo menos quatro à 
oito camadas e conte-o para encaixar-se em uma área um 
pouco maior do que a área a ser tratada (Fig. 2-1) 

3. Umedeça as compressas na solução e torça-as bem para 
que não fiquem encharcadas (nem pingando, nem leve- 
mente úmidas) 

4. Coloque as compressas úmidas sobre a área afetada. Não 

despeje a solução em um curativo para mantê-lo úmido, 

pois tal prática aumenta a concentração da solução e pode 
causar irritações. Remova à compressa e substitua-a por 


5. Esses curativos são mantidos no local por 30 minutos a 1 
hora. Os curativos podem ser usados duas a quatro vezes 
aê dia ou continuamente Suspenda o uso das compressas 
úmidas quando a pele tornar-se seca. O ressecamento ex- 


cessivo causa rachaduras e fissuras na pele. 


As compressas úmidas proporcionam os seguintes benefícios: 

* Ação antibacteriana: Acetato de alumínio, ácido acético ou ni- 
trato de prata podem ser acrescentados à água para propor. 
cionar um efeito antibacteriano (Tabela 2-1). 

* Desbridamento da ferida: Uma compressa úmida macera vesí- 
culas e crostas, ajudando a desbridar esses materiais quando a 
compressa é removida. 

* Supressão da inflamação: As compressas têm um forte efeito 
anti-inflamatório. O resfriamento evaporativo causa const 
ção dos vasos cutâneas superficiais, diminuindo, assim, o eri- 
tema e a produção de sara, As compressas frias controlam 


Inflamação eczematosa com infecção secundária (pústulas) 
Impetigo bolhoso. 

Herpes simples e herpes-zóster (lesões vesiculares) 

Lesões exsudativas infectadas de qualquer tipo 

Picadas de insetos 


uu submi 
Ecxerna numular (lesões essudativas) 


“Dermatite ce Estasa (lesões exsudativas) 


“Queimaduras de so) (estágio bolhoso) 
Tínea pes estágio estalar o infecções maceradas) 


processos inflamatórios agudos, tais como a reação aguda 
causada pela dermatite por substâncias tóxicas (toxicoderma 
fite), mais rapidamente do que corticosteroides tópicos ou 
administrados por via oral 

* Ressecamento: Os curativos úmidos fazem com que a pele res. 
seque Umedecer algo para ressecar pode parecer paradoxal, 
mas os efeitos de ciclos repetidos de umedecimento e resseca, 
mento são observados na descamação labial causada pelo ato 
de repetidamente umedecer os lábios com a língua; dermatite 
irmitativa das mãos, causada por lavagens repetidas; e a sín- 
drome das meias empapadas em crianças, causada pela trans- 
piração nos pés. 


A temperatura da solução da compressa deverá ser fria 
quando se deseja um efeito antiinflamatório, e mora quando o 
objetivo é desbridar uma lesão infectada, com crostas. Cobrir a 


Figura 2-4 


Compressas úmidas frias comtrolam a inflamação 
aguda 


Tabela 2-1 Soluções para Curativos Umidos 


Solução Preparação. Indicações 
Agua Agua datomeira; — Toxicodermatite, 
não precisa ser queimadura de so), 
esterilizada qualquer processo ex 
sudativo ou inflamado 
não infectado 
Solução de Dissolver pó ou levemente 
Burow tablete em água antisséptica; para 
inflamação aguda, 
Po aingente vocendemata, 
Tabletes picadas de insetos, 
elervesceries pé de atetà 
Nato de Fornecido como Bactencida para 
prata O,1%- uma solução 50% lesões infectadas ex- 
0,5% (pre- aquosa; manchãa  sudatvas (p.ex, Ur 
parado poral- — peledermamom- ceras de estase e der- 
guns escura emancha matina ce estase) 
farmacêuticos e . metais com preto: 
alguns hospi- 
tas) 
Ácido acético a O vinagre é ácido — Bectencida pera de- 
1%-2,5% acético a 5%. Faça terminadas bactérias 
uma solução a 1% Gram-negativas (p 
misturando Ya xicara ex, Pseudomonas 
de yinagre (branco aeruginosa), atite 
outinto)a 500 ml externa, intertigo por 
de água Pseudomonas. 
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compressa úmida com uma toalha ou plástico inibe a evaporação, 
promove a maceração e aumenta à temperatura da pele, o que 
facilita o crescimento bacteriano. 


Os corticostervides tópicos são uma ferramenta poderosa para 
tratar doenças cutâneas. Entender o uso correto desses agentes 
resultará no tratamento bem-sucedido de uma variedade de pro- 
blemas dermatológicos. Existem muitos produtos disponíveis, 
mas tados basicamente têm as mesmas propriedades anti-infla- 
matórias, diferindo apenas em termos de potência, base e preço. 


Potência 


POTÊNCIA (GRUPOS | A VII). às propriedades antiinfama- 
tórias dos corticostervides tópicas resultam em parte da sua capa- 
cidade de induzir a vasoconstrição dos pequenos vasos sanguí- 
neos na derme superior Essa propriedade é usada em um 
procedimento testagem para determinar à potência de cada novo 
produto, Esses produtos são subsequentemente tabulados em sete 
grupos, sendo o grupo Io mais forte e o grupo VII o mais fraco 
(veja Formulária e a parte pré-textual no interior do livro). As se- 


Quadro 2:2 Potência Sugerida de Esteroides Tópicos para | 
Iniciar 0 Tratamento* | 


Grupos HI 
Psoríase 


Grupos Grupos VIVI 


ções de tratamento deste livro recomendam esteroides tópicos 
pelo múmero do grupo, em vez de pelo nome genérico ou de 
marca, porque os agentes em cada grupo são essencialmente equi 
valentes em termos de potência. 

Concentrações menores das mesmas marcas podem ter o 
mesmo efeito em ensaios de vasoconstrição que as concentrações 
maiores do mesmo produto. Um estudo mostrou que não havia 
diferença em termos de vasoconstrição entre cremes a (025%, 
019% ou 0,5% 


ESCOLHENDO UMA POTÊNCIA APROPRIADA. As 
orientações para escolher a força e a marca apropriada dos este- 
roides tópicos estão apresentadas no Quadro 2-2 e ma Figura 2-2 

Os melhores resultados são obtidos quando formulações de po- 
tência adequada são usadas por um período de tempo específico. 
Formulações *mais seguras” de menor potência muitas vezes não 
proporcionam o controle adequado. Pacientes que não respon- 
dem a um agente depois de 1 a 4 semanas de tratamento devem 
ser reavalíados. 


ESCOLHENDO UM ESTEROIDE TÓPICO 


Advertência 
sobre limitações 


ul 


+Interrompa o tratamento, mude pára um agente menas potente 
o use tratamento intermilente, uma vez que à inflamação esteja 
controlada. 


+O uso na face pode se justificar 


Pa 
rn 
Aeavalese a 
Dermatite ” re 
esoebea | | aid | Ts pondorem 28 das 
dep [ota | | mao, 
em 


ESTEROIDES TÓPICOS MEGAPOTENTES 
(GRUPO 1 


Propionata de clobetasol, propionato de halobetasol, dipropionato 
de betametasona e diacetato de diflorasona são os estervides tópicos 
mais potentes disponíveis. O clobetasol e o halobetasol são os mais. 
potentes, ea betametasona e a diflorasona são equipotentes 

Em termos gerais, não mais que 45 a 60 gramas (g) de creme ou 
pomada devem ser usados semanalmente (Tabela 2-2). Os efeitos 
colaterais são minimizados é a eficácia é maior quando a medica 
ção é aplicada uma ou duas vezes ao dia por 2 semanas, seguidas. 
de 1 semana de pausa. Esse esquema cíclico (dose-pulso) é man- 
tido até ocorrer a resolução do quadro. Doses intermitentes (p.ex. 
uma ou dias vezes por semana) podem levar a uma remissão pro- 
longada da psoríase, se usadas depois da cura inicial. Por outro 
lado, podese adotar o uso intermitente de um estervide tópico 
tmais fraco, como manutenção. A diflorasona pode ser usada na 
oclusão do curativo com plástico; clobetasol, halobetasol e betame- 
tasona não deverão ser usados com curativos oelusivos. 

É preciso monitorar os pacientes com atenção. Efeitos colate- 
rais coma atrofia e supressão adrenal são uma possibilidade real, 
especialmente com o uso não supervisionado dessas medicações. 
Prescrições adicionais deverão ser estritamente limitadas. Acres- 
cente a advertência “Não aplicar na face, nas axilas é na virilha” às 
prescrições para tratar outras áreas. Explique que O uso prolon- 
gado causa uma exacerbação pós-esteruide que consiste em eri- 
tema e pápulas na face e atrofia nas aulas e na virilha. 


CONCENTRAÇÃO. A concentração do esteroide listada na em- 
balagem não pode ser usada para comparar a sua potência com a 
de outros esteroides. Alguns esternides são bem mais potentes do 
que outros e só precisam estar presentes em concentrações peque- 
nas para produzirem o efeito máximo. Contudo, é dificil convencer 
alguns pacientes de que o creme de clobetaso! a 0,05% (grupo 1) é 
mais potente que a hidrocortisona a 1% (grupo VI!) 

Não é preciso saber muitos nomes de marcas de estersides. A 
familiaridade com uma formulação dos grupos 11, V e VI! permite 
que o médico trate efetivamente qualquer doença cutânea respon- 
siva a estervides. À maioria dos esteroides tópicos é fuorada (ie, 
um átomo de flor foi acrescentado à molécula de hidrocorti- 
soma), À luoração aumenta a potência e a possibilidade de efeitos. 
colaterais. Produtos como o creme de valerato de hidrocortisona 


são mais potentes sem fluoração; entretanto, os efeitos colaterais 
são possíveis com esse estervide de potência mediana 


COMPOSIÇÃO. Evite que o farmacéutico prepare ou dilua 
cremes estervides tópicos. O ingrediente ativo pode não »er dis- 
pensado de maneira uniforme, resultando em um creme de con- 
centração variável O custo de preparação do farmacêutico geral- 
mente é mais alto em função da necessidade de necessária 
trabalho adicional. Cremes estervides de alta qualidade, coma a 
uiancinolona acetonida, encontram-se disponíveis em grandes 
quantidades a um custo baixo. 


NOMES GENÉRICOS VERSUS NOMES COMERCIAIS. 
Existem muitas formulações genéricas de estervides tópicos dis- 
poníveis (p. ex. propionato de clobetasol, valerato de betameta. 
soma, dipropionato de betametasona, fluocinolona acetonida, fuo- 
cinonida, hidroconisona e triancinolona acetonida) É permitido 
que o farmacêutico substitua medicações comerciais por genéricas, 
a menos que o médico escreva na prescrição “não substituir” En- 
saios de vasoconstrição mostraram grandes diferenças em termos 
de atividade das formulações genéricas comparadas aos equivalen- 
tes comerciais: muitas são inferiores, algumas são equivalentes e 
poucas são mais potentes do que seus equivalentes de marca. Mui- 
tos esteroides tópicos genéricos contém veículos com ingredientes 
diferentes (p. ex., conservantes) de seus equivalentes de marca, 


Veiculo 


O veículo, ou base, é à substância na qual o ingrediente ativo é 
dispersado, A base determina a taxa em que o ingrediente ativo é 
absorvido através da pele Componentes de algumas bases podem 
causar irritação ou alergia. 


CREMES. A base do creme é uma mistura de diversas substân. 

cias químicas orgânicas (óleos) e água, e geralmente comtésm um 

conservante Os cremes tém as seguintes características: 

* Cor branca e textura pouco lena 

* Componentes que podem causar iritação, ardência e alergia 

* Alta versatilidade (ie, podem ser usados praticamente em 
qualquer árra); portanto, os cremes são a base corm mais fre. 
quência prescrita 


*As restrições estão listadas nas bulas. 
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* Possível efeito de ressecamento com o uso contínuo; por- 
tanto, melhores para tratar inflamações exsudativass agudas 

» Mais úteis para áreas intertriginosas (p. ex, virilha, área retal 
exsila) 


POMADAS. A base da pomada contém um número limitado 

de substâncias orgânicas, consistindo basicamente em gorduras, 

como vaselina, com pouca ou nenhuma água. Muitas pomadas 

são livres de conservantes. As pomadas têm as seguintes caracte- 

rísticas; 

* Translúcidas (parecem vaselina) 

* A sensação oleosa permanece na supertície da pele 

* Mais lubrificação, desejável para lesões mais secas 

* Maior penetração da medicação do que com bs cremes &, por- 
tanto, mais potência (veja a parte pré-textual no interior do 
livro; creme de triancinolona no grupo V e pomada de trian- 
cinolona no grupo IV) 

* Excessivamente ochusiyas para inflamações ecxematosas (exsu- 
dativas) agudas ou áreas intertriginosas, como, por exemplo, 
avitilha 


GÉIS. Os géis são misturas não gordurosas de propilenoglicol e 

água; alguns podem conter álcool. Os géis têm as seguínies carac- 

terísticas: 

* Lima base clara, às vezes com uma consistência gelatinosa 

» Úteis para inflamações exsudatiyas agudas, tais como reação 
por toxicodermatite, e em áreas do couro cabeludo, onde ou- 
tros veículos embaraçam o cabelo 


SOLUÇÕES E LOÇÕES. As sotuções podem conter água e á!- 

cool, bem como outras substâncias químicas As soluções têm as 

seguintes características: 

» Aparência clara ou leitosa 

» Mais úteis para o conro cabeludo, porque penetram facil 
mente através do cabelo, não deixando resíduos 

» Podem resultar em ardência e ressecamento quando aplicadas 
em áreas intertriginosas, como a virilha 


ESPUMAS. Existem formulações em espuma. Não é recomen- 
dado o tratamento por mais de-2 semanas consecutivas, e a dosa: 
gem total não deverá exceder a 5U g por semana em virtude do 
potencial da medicação de suprimir o eixo hipotalâmico-pituitá- 
rio-adrenal (PA). Não é recomendado o uso em crianças com 
menos de 12 anos de idade. A espuma espalha-se pelos fios de 
cabelo até atingir o couro cabeludo, onde se dissolve e libera o 
agente ativo. As espumas são úteis para tratar dermatoses do 
couro cabeludo é em outras áreas de inflamação eczematosa 
aguda, como a causada pela toxicodermatite e a psoríase em pla- 
cas, As espumas podem causar ardência pouco depois de aplica- 
das. Espumas emolientes não causam ardência. 


Combinações de esteroides e antibióticos 


COMBINAÇÃO DE ANTIFÚNGICO E CORTICOIDE. É 
indicada para o tratamento tópico do pé de atleta (tínea pedis), 
la micose da virilha (tinea cruris) e da micose da pele do corpa 
(tinea corporis). Esse produro é usado par muítos médicos como 
agente anti-nflamatório tópico de escolha. A maioria das doenças 


reis EO» 


cutâneas inflamatórias não é infeciada ou contaminada por 


fungo. 


OUTRAS COMBINAÇÕES DE ANTIBIÓTICOS E CORTI- 
COSTEROIDES. A nisiatina-triancinolona acetonida é indicada 
para o tratamento de candidíase cutânea. À nistatina não trata 08 
fiangos que causam à fínea pedis. A maíoria das doenças cutâneas 
responsivas a esteroícdes pode ser tratada com sucesso sem antibió- 


Quantidade de creme a dispensar 


A quantidade de creme dispensada é muito importante. Os pacien- 
tes não gostam de receber uma prescrição de um tubo de 60) de 
creme que custa R$ 50,00 para tratar uma pequena área de dermas 
tite na mão. O uso irrestrito e não supervisionado de cremes este. 
roides potentes pode levar a efeitos colaterais, Os pacientes ba: 
sejam-se no julgamento do médico para determinar a quantidade 
correta do agente tópico, Se uma quantidade pequena demais for 
prescrita, os pacientes podem concluir que o tratamento não fun- 
cionou. É recomendável permitir uma quantidade suficiente de 
creme e, então, estabelecer limites quanto à duração e frequência de 
aplicação Matos estervides (p. ex, triancinolona, hidrocortisona) 
estão disponíveis na forma genérica. Eles são comprados a granel 
pelo farmacêutico e podem sex dispensados em grandes quantida- 
des com uma economia de custo considerável. 

A quantidade de creme necessária para cobrir tma determi: 
nada área pode ser calculada lembrando-se que 1 g de creme co- 
bre 100 centimerros cúbicos de pele A superfície inteira da pele 
deum adulto de tamanho mediano é coberta por 20 a 30 g de 

A unidade da ponta do dedo e a regra da mão proporcionam 
“um meio de estimar a quantidade de creme a dispensar e aplicar. 


UNIDADE DA PONTA DO DEDO. Lima unidade de ponta 
do dedo (UPD) é a quantidade de pomada extraída de um mibo 
com um bico de 5 mm de diâmetro, aplicada da dobra da pele 
distal até a ponta do dedo indicador. Uma UPD pesa aproxima- 
damente 0,5 E, 


A REGRA DA MÃO. A área da mão pode ser usada para est 

mar à área total de acometimento de uma doença cutânea e cal- 
cular à quantidade de pomada necessária. Uma área da mão de. 
pele acometida requer 0,5 UPD ou 0,25 g de pomada, ou quatro 
áreas de mão equivalem a 2 UTDs, o que E iguala 1 g, À área de 
uma face da mão representa aproximadamente 1% da área da 
superfície corporal é, portanto, requer 1 UPD (2 unidades de 
mão) para cobrir 29 da superfície corporal. Aproximadamente 
282 g são necessários para aplicações duas vezes ao dia para a área 
corporal total (exceto o couro cabeludo) por 1 semana. 


Aplicação 


FREQUÊNCIA 

TAQUIFILAXIA. A taquifilaxia refere-se à diminuição na res. 
ponsividade a tum agente em consequência de indução erizimá- 
tica. O termo é usado em dermatologia em referência à tolerância 
aguda à ação vasoconstritora de corticosternides aplicados topica- 
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mente. Experimentos revelaram que a visoconsirição diminui 
progressivamente quando um esteroide tópico potente é aplicado 
à pele três vezes ao dia, por 4 dias. À resposta vasoconstritora re- 
tomava 4 dias depois da suspensão da terapia, Esses experimentos 
corroboram anos de queixas dos pacientes quanto às respostas. 
inicialmente marcantes a novos esteroides tópicos que diminuem 
com o uso constante. Seria, então, razoável instruir os pacientes a 
aplicar os cremes em um esquema interrompido, 


DOSAGEM INTERMITENTE 


Esteroides tópicos do grupo 1. Ainda não foram determi- 
nados esquemas posológicos ideais para o uso de estervides tópi- 
cos potentes. Estudos mostram que doenças resistentes a esternides, 
“como a psoríase em placas eo eczema da mão, respondem melhor 
quando o clobetasol é aplicado duas vezes do dia, por Z a 3 sema- 
nãs. O tratamento é reiniciado depois de 1 semana de pansa. O 
esquema «e 2 semanas de tratamento, seguido por 1 semana de 
pasa, é repetido até que as lesões tenham desaparecido. 

O tratamento intermitente de lesões curadas pode levar à re- 
missão prolongada. Pacientes psoriáticos com eritema prolon- 
“gado permanecem livres de lesões com aplicações três vezes ao 
dia em 1 dia por semana. Aplicações duas vezes por semana de 
clobetasol mantêm 759% dos pacientes psoriáticos e 709% dos aco- 
metidos por eczema na mão em remissão. 

Ciclos rápidas semanais de corticosteroides tópicos podem ter 
tum papel em manter a dermatite atópica de um adulto sob con- 
trole Aplicações semanais de pomada de futicasona, feitas uma 
“vez ao dia, por 2 dias consecutivos a cada semana, mantiveram as 
melhoras conseguidas depois da fase inicial de tratamento e reci- 
iva tardia. 


Esteroides tópicos dos grupos ll a VILA frequência ideal 
de aplicação e duração do tratamento para esteroides tópicos ainda 
não foi determinada. Resultados adequados e adesão por pane dos 
pacientes ocorrem quando às seguintes etapas são seguidas: 
1. Aplique esteroides tópicos dos grupos II a VI ditas vezes ao 
dia, 
2. Limite a duração da aplicação para 2 a 6 semamas. 
3. Seo controle adequado não for alcançado, interrompa o 
tratamento por 4a 7 dias é Inicie um outro curso de trata 
mento. 


O controle excelente pode ser conseguido com dosagens- 
pulso. Estas são diretrizes gerais, instruções e limitações mais es- 
pecíficas devem ser estabelecidas para cada caso individual. 


MÉTODOS 


APLICAÇÃO SIMPLES. Cremes e pomadas devem ser aplica- 
dos em camdas finas e lentamente massageados no local, uma a 
quatro vezes ao dia. Não é preciso lavar antes de cada aplicação. 
Continue 0 tratamento até que a lesão tenha desaparecido, Mi 
tos pacientes diminuem a frequência das aplicações ou suspen- 
dem completamente o tratamento quando as lesões parecem 
mélhorar rapidamente: Outros ficam tão impressionados com a 
eficicia desses agentes que continuam o tratamento mesmo de- 
pois de a doença ter cedido, a tim de evitar a recidiva; reações. 
adversas podem ocorrer com tal prática. 


Diferentes áreas da pele variam em termos de sua capacidade 
de absorver medicações tópicas. À pele fina da pálpebra cicatriza 
rapidamente com estervides do grupo VI ou VII, enquanto a pele 
mais espessa das palmas e das solas oferece uma barreira maior à 
penetração de medicações tópicas e requer uma terapia mais po- 
tente. Áreas intertriginosas (com atrito de pele contra pele; p. ex, 
ssila, virilha, área retal é embaixo das mamas) respondem mais 
rapidamente a cremes de potência mais fraca, À aposição de duas 
superfícies cutâneas tem o mesmo efeito de um curativo oclusivo, 
a que aumenta muito a penetração da agente terapêutico. A pele 
de bebês e crianças pequenas é mais receptiva aos medicamentos 
tópicos e responde mais rapidamente a cremes mais fracos. A 
fralda do bebê tem o mesmo efeito oclusivo de um curativo plás- 
tico. A penetração de cremes esteroides E muito maior; portanto, 
apenas formulações do grupo V, VE ou VI! deverão ser usadas sob 
uma fralda. A pele inflamada absorve medicações tópicas bem 
mais efetivamente. Isso explica por que áreas vermelhas e inflama- 
das geralmente têm uma resposta inicial tão rápida quando trta- 
das com esteroides tópicos mais fracos. 


OCLUSÃO. A oclusão com um aurativo plástico é um método 
eficaz para aumentar a absorção de esteroides tópicos. O cura- 
tivo plástico mantém a transpiração contra a superficie da pele, 
hidratando à camada superficial da epiderme, o estrato cómeo. 
A medicação tópica penetra no estrato cómeo umedecido 10 à 
100 vezes mais efetivamente da que penetra a pele seca. Emip- 
cães resistentes à aplicação simples podem curar-se rapidamente 
com à introdução de um curativo plástico. Praticamente qual- 
quer área pode ser ocluída; o corpo inteiro pode ser ocluído com 
uma roupa de ginástica de vinil, disponível nas lojas de artigos 
esportivos. 

É preciso ter cautela ao usar oclusão. A oclusão de áreas 
úmidas pode estimular o rápido desenvolvimento de infecções. 
Os curativos oclusivos são usados mais comumente com cre- 
mes do que com pomadas, mas as pomadas podem ser cobes- 
tas se-as lesões forem particularmente secas. Produtos mais 
fracos e mais baratos (p. ex, creme de triancinolona a 0,146) 
oferecem resultados excelentes. Grandes quantidades desse 
produto podem ser adquiridas com uma economia de custo 
substancial 


Método de oclusão. A área deverá ser limpa com água e 
sabão suave. Sabonetes antibacterianos são desnecessários. O 
medicamento é levemente massageado nas lesões ea área inteira 
E coberta com plástico (p.ex, sacos plásticos ou luvas; Figs. 2-3 
a 25), O curativo plástico deve ser preso com fita adesiva de 
maneira a ficar próximo da pele, € as pontas são seladas com 
curativo hermético, se necessário. O plástico pode ser mantido 
no lugar com uma bandagem ou uma meia. Os melhores resul- 
tados são obtidos se o curativo permanecer no lugar por pelo 
menos 2 horas. Muitos pacientes consideram que a hora de dor- 
mir é a mais conveniente para colocar um curativo plástico e, 
portanto, conseguem usá-lo por 8 horas, Mais medicação é apli- 
cada pouco depois de se remover o curativo plástica e enquanto 
à pele ainda está úmida. 

Os cxrativos não deverão permanecer na área continuamente, 
em virtude do risco de desenvolver infecção ou oclusão folicular 
no local, Se uma área ocluída subitamente piorar ou desenvolver 
pústulas, deve-se descontiar de uma infecção, geralmente por esta- 
fiecocos (Fig. 2.6). Neste caso, deve-se então administrar antibió- 


ticos anti-estafilocócicos (p.ex, cefalexina, 5 


ao dia), 
Um esquema de c 
2h 


um período d 


aplicação sim 
Áreas ocluídas muitas vezes ficam ressecadas, e 0 uso de cre 
mes ou loções lubrificantes deverá ser encorajado. O creme ou a 


loção pode ser aplicado pouco depois de se aplicar o medica. 


mento, quando o curativo plástico for removido, ou em outro 
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EVITE FORMULAÇÕES “SEGURAS” MAIS FRACAS. 
Em uma tentativa de evitar complicações, os médicos muitas 
vezes optam por uma formulação estervide- mais fraca do que a 
indicada; essas formulações mais fracas com muita frequência 
são decepcionantes e não produzem o efeito anti-inflamatório 
desejado. À doença não melhora, mas, sim, piora em função do 
tempo gasto usando o creme ineficaz. O prurido continua, o 
paciente pode desenvolver infecção e ficar frustrado, O trata- 
mento de uma inflamação intensa com creme de hidrocortisona 
a 1,59% é uma perda de tempo e dinheiro. Geralmente, um este- 
roide tópico de potência adequada (Quadro 2:2) deverá ser 
usado duas à quatro vezes aa dia por um período de tempo es- 
pecífico, como, por exemplo, 7 a 21, dias, a fim de se obter o 
comtrole rápido da afecção. Até mesma durante esse intervalo 
breve, existe a possibilidade de supressão adrenal, quando este- 
roides dos grupos [a NI são usados para tratar áreas extensas de 
pele inflamada. Essa supressão do eixo hipotalâmico-pituitário- 
adrenal geralmente é reversível em 24 horas e é muito pouco 
provável que produza os efeitos colaterais característicos do usa 
sistêmico prolongado. 


CRIANÇAS. Muitos médicos preocupam-se com a absorção 
sistêmica e não usarão esteroides tópicos mais fortes do que 
hidrocortisona a 1% em bebês, O esteroide tópico do grupo V, 
creme de propionato de futicasona a 0,05%, parece seguro 
para o tratamento do eczema grave por até 4 semanas em criam- 
cas acima dos 3 meses de idade Crianças entre 3 meses e 6 
anos de idade com dermatite atópica moderada a grave (> 35% 
da área de superfície corporal; área de superficie corporal mê- 
dia tratada, 64%) foram tratadas com creme de propionato de 
fluticasona a (0,05% duas vezes ao dia, por 3 a 4 semanas. 
PMIDNiTS62174 Os níveis médios de cortisol eram semelhantes 
no início e no final do tratamento. À seguranca relativa de es- 
teroides tópicos moderadamente fortes e sua relativa isenção 
de toxicidade sistêmica grave a despeito do uso disseminado 
em crianças muito javens ficaram claramente demonstradas 
Os pacientes deverão ser tratados por um período de tempo 
específico, com uma medicação de potência apropriada. Os 
cremes esteroides não deverão ser usados continuamente por 
muitas semanas, é os pacientes que não respondem de uma 
maneira previsível deverão ser reavaliados. 

Devem-se evitar esteroides tópicos do grupo [em crianças pré- 
púberes. [se apenas esteroídes do grupo VE ou VIT na área da 
fralda e por apenas 3 a 10 dias. Monitore os padrões de cresci- 
mento nas crianças que recebem terapia crônica com glicocorti- 
codes tópicos. 


ADULTOS. Pode ocorrer supressão durante intervalos curtos de 
tratamento com esteroides tópicos do grupo 1 ou II, mas a recupe- 
ração é rápida quando o tmtamento é descontinuado, Os médicos 
podem prescrever agentes mais fortes quando apropriado, mas o 
paciente deve ser advertido de que o agente só deverá ser usado 
pelo período de tempo indicado, 


Reações adversas 


Na medida em que as informações a respeito dos perigos poten- 
cinis de esteroides tópicos potentes foram tão disseminadas, al- 


guns médicos pararam de prescrevê-los. Os esteroides tópicos têm. 
sido usados por aproximadamente 50 anos com um perfil de se- 
gurança excelente. Entretanto, eles de fato têm O potencial de 
produzir uma série de reações adversas. Uma vez que estas este- 
jam entendidas, o esteroide de potência mais apropriada pode ser 
prescrito com segurança e confiança. As reações adversas relatadas. 
aos esternides tópicos estão listadas no Quadro 2.3. Tima breve 
descrição de algumas das mais importantes reações adversas está 
apresentada nas páginas a seguir 


ROSÁCEA E DERMATITE PERIORAL 
INDUZIDAS POR ESTEROIDE 


A rosácea induzida por esteroide é um efeito colateral obser- 
vado com frequência em mulheres de pele clara, que inicial- 
mente se queixam de eritema com ou sem pústulas — a “tez 
vermelho-queimada”. Em um exemplo típico, o médico pres- 
creve um esteroide tópico suave que inicialmente produz resul- 
tados agradáveis. Ocorre então tolerância (taquifilaxia) e um 
estervide tópico novo e mais potente é prescrito para suprimir 
o eritema e as pústulas que podem aparecer em seguida ao uso 
de formulação mais fraca. Essa progressão para cremes mais 
potentes pode continuar até que esternides do grupo 1 sejam 
aplicados várias vezes ao dia. À Figura 2:7 mostra uma mulher 
de meia-idade que aplicou um creme estervide do grupo V 
uma vez ao dia, durante 5 anos. Eritema intenso e pustulação 
ocorrem a cada vez que se tenta descontinuar o tratamento 
tópico A pele pode tomar-se atrófica e vermelha, com sensa- 
cão de ardência. 


| Quadro 2:3 Reações Adversas a Esteroides Tópicos 


* Rosáces, dermatite perioral, aene 

* Arofia cutânea com leangiectasia, pseuidocicatrizes estreladas. 
(braços), púrpura, estrias (por oclusão anatômica; p. ex, Va) 

* Tines incógnita, impetiga incógnita, escabiosa incógnita 

* Hipertensão ocular, glalicoma, catarata 

* Dermatite de contato alérgica 

* Absorção sistêmica 

*  Arthência, prundo, iritação, ressecamento causado pelo vei 
culo (pe, propilenogiicon) 

* Milária e foliculite em seguida à oclusão com plástico. 

* Clareamento da pele por vasoconstrição aguda 

* Fenômeno de rebote (p. ex, à psorlase piora depois que 6 
tratamento & interrompido) 

* Jlceras da perna não cicatrizante; esteroides aplicados à 
qualquer ólcera da perna retardam o processo de curá 

* Hipopigmentação 

* Hipertricose da face 


Numerosas pápulas vermelhas formaram-se nas bochechas e 
na testa com o uso diário constante de um esteroide tópico 
do grupo V por mais de 5 anos. 
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Dez dias depois de descontinuar o uso do esteroide tópico do 
grupo V. 


Figura 2-7 Rosácea induzida por esteroide. 


A dermatite perioral (Fig, 7-52) é às vezes causada pela aplica. 
ção crônica de esteroides tópicos na parte inferior da face; pistu. 


las, eritema e descamação ocorrem ao redor do nariz, da boca e 


do queixo, 


TRATAMENTO. É preciso descontinuar os esteroides tópicos 
fortes. Doxiciclina (100 mg uma ou d 
micina (250 mg quatro vezes ao dia) pos 


dia) ou eritro. 


reduzir a intensidade 


do eritema e da pustula 


ão de rebote que ocorrem previsível. 


mente durante os primeiros 10 dias (Figs. 2:8 a 2-1). Ocasional. 
mente, compressas úmidas frias com ou sem creme de hidrocorti 
sona a 19% são necessárias, se o rebote for intenso. Posteriormente, 
lubrificantes não comedogênicos suaves (os que não induzem 
acne) podem ser usados para o ressecamento e a descamação que 
ocorrem. O eritema e as pústulas geralmente mantêm-se menos 
intensamente por meses. Dosagens baixas de doxiciclina (50 mg 
luas vezes ao dia) ou eritromicina (250 mg duas ou três vezes ao 
dia) podem ser mantidas até que a erupção ceda. As pústulas e o 
eritema acabam cedendo, mas um pouco de telangiectasia e atro- 
fia podem ser permanentes. 


k Ma 


Figura 2-8 Eritema intenso e pustulação surgiram 10 dias 
depois de descontinuar o uso de um esteroide tópico do grupo 
V. O creme tinha sido aplicado todos os dias durante 1 ano. 
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ROSÁCEA E DERMATITE PERIORAL INDUZIDAS POR ESTEROIDE 


Figura 2-9 Dermatite perioral 
Pústulas e eritema surgiram em 
uma distribuição perioral em 
seguida a vários cursos de um 
esteroide tópico do grupo Ill 
na face inferior. À inflamação 
manifesta-se pouco depois de o 
esteroide tópico ser desconti- 
nuado. 


Figura 2-10  Rosácea induzida por esteroide. Uma erupção 
pustular difusa e dolorosa ocorreu em seguida à aplicação 
diária por 12 semanas do esteroide tópico do grupo Il fluo- 
cinonida 


Figura 2-11 Acne induzida por esteroide. A aplicação repe- 


tida na face inteira de esteroide tópico do grupo V resultou 
nesta erupção pustular difusa. A inflamação melhorava cada 
vez que o esteroide tópico era usado, mas exacerbava com 
maior intensidade cada vez que a medicação era interrompida. 


Figura 2-12. Telangiectasia induzida por esteroide. O pa- 
ciente na Figura 2-14 suspendeu todos os esteroides tópicos. 
Um ano depois, ele apresentava telangiectasia permanente 
nas bochechas. Sua pressão intraocular estava alta, mas voltou 
próximo aos níveis normais 3 meses depois de suspender a 
fluocinonida. 


Figura 2-13 Atrofia e telangiectasia depois do uso cantínuo 
de um esteroide tópico do grupo IV por 6 meses. A atrofia 
pode melhorar depois que o esteroide tópico é descontinuado, 
mas à telangiectasia geralmente persiste 


temp e Coninacoito tóios [ES = 


ATROFIA 


O uso prolongado de esteroides tópicos fortes na mesma área 
pode resultar no afinamento da epiderme e mudanças regressivas 
no tecido conjuntivo na derme. As áreas afetadas muitas vezes f- 
cam levemente deprimidas em relação à pele normal e, em geral, 
revelam telangiectasias, proeminência de veias subjacentes e hipo: 
pigmentação. Púrpura e equimose resultam de traumas menores, 
A pele fica flácida, enrugada e lustrosa. A face (Figs. 2:12 a 2-15), 
os dorsos das mãos (Fig. 2-16), as superfícies extensoras dos ante- 
braços e pemas e as áreas intertriginosas são particularmente 
suscetíveis. Na maioria dos casos, a atrofia é reversível e pode se 
esperar que desapareça no percurso de alguns meses. Doenças 
(como psoríase) que respondem lentamente a esteroides tópicos 
fortes demandam semanas de terapia; pode-se esperar o desenvol- 
vimento de atrofia subsequentemente (Fig. 2-17)) 


Figura 2-1 Eritema induzido por esteroide. Este paciente 
usou o esteroide tópico do grupo || fluocinonida quase cons- 
tantemente por 12 anos. Ocorria eritema, em vez de pústu- 
las, cada vez que a medicação era suspensa. 


ATROFIA INDUZIDA POR ESTEROIDE 


o 
A aplicação diária do esteroide tópico do grupo ll desoximeta- A aplicação diária de um esteroide tópico do grupo || na pele 
sona nas pálpebras resultou em atrofia quase completa da do abdome produziu uma atrofia grave com telangiectasia. 


derme. As pálpebras sangravam espontaneamente quando 
tocadas. A pressão intraocular estava elevada. Houve uma 
melhora marcante na atrofia e na pressão intraocular 8 sema- 
nas depois de descontinuar o esteroide tópico. 


Figura 2-15 


Figura 216. Atrofia grave induzida por esteroide depois da 
terapia oclusiva contínua durante vários meses. Ocorre uma 
melhora significativa na atrofia depois que os esteroídes tópi- 
cos são descontinuados 


Figura 2-17 . Atrofia com proeminência de veias subjacentes 
e hipopigmentação, em seguida, ao uso do adesivo com cor- 
ticoide de alta potência aplicado diariamente por 3 meses 
para tratar psoríase. Observe que pequenas placas de psariase 
ainda persistem. A atrofia melhora depois que os esteroides 
tópicos são descontinuados, mas um pouco de hipopigmen- 
tação ainda pode persistir 
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OCLUSÃO. A oclusão intensifica a penetração dos agentes e 
acelera a ocorrência dessa reação adversa, Muitos pacientes estão 
familiarizados com esse efeito colateral e é preciso garantirlhes. 
que o uso de esteroides tópicos potentes é perfeitamente seguro 
quando os agentes são usados conforme indicado por 2 a 3 sema- 
nas, É preciso também tranquitizar os pacientes de que, se de fato 
surgir alguma atrofia, ela cede na maioria dos casos, quando a 
terapia é descontinuada. 


ÁREAS MUCOSAS. A atrofia sob o prepúcio (Fig. 2-18) e 
nas áreas retais e vaginais pode surgir bem mais rapidamente 
do que em outras áreas. A epiderme mais fina oferece menos 
resistência à passagem dos corticosteroides para a derme São 
áreas intertriginosas onde a aposição das superfícies cutâneas 
age da mesma maneira que um curativo plástico, retendo a 
umidade e facilitando bastante a absorção. Esses tecidos deli- 
cados tornam-se finos e dolorosos, às vezes exibindo uma sus- 


Atrofia induzida por esteroide Atrofia induzida por esteroide 
no prepúcio. A aplicação do esteroíde tópico do grupo V 
triancinolona acetanida sob o prepúcio, tados os dias, por 8 
semanas, produziu atrofia grave e telangiectasia proeminente 
da base do pênis. O prepúcio agiu como um curativo oclusivo 
aumentando muito à penetração do esteroíde. Ocorria san- 
gramento com o menar trauma. Houve uma melhora mar- 
cante 3 semanas depois que a medicação foi suspensa 


Figura 218 


cetibilidade a rupturas ou sangramentos com o ato de coçar ou 
durante o coito. À atrofia parece ser mais duradoura nessas 
áreas. Pontanto, é preciso dar instruções cuidadosas a respeito 
da duração da terapia (p. ex, duas vezes ao dia, por 10 dias) 
Se a doença não ceder rapidamente com a terapia tópica, é 
preciso reavaliar o paciente. 


INJEÇÃO INTRALESIONAL DE ESTEROIDES. A atrofia 
pode surgir muito rapidamente depois da injeção intralesional de 
corticosteroides (p. ex, para tratamento de cistos da acne ou na 
tentativa de promover o crescimento de cabelo na alopecia areata). 
O efeito colateral de atrofia é usado para reduzir o tamanho de 
cicatrizes hipertróticas e queloides. Quando injetados na derme, 
5 mg/ml. de triancinolona acetonida podem produzir atrofia; 
10 mg/ml. de triancinolona acetonida quase sempre produzem 
atrofia. No casa de injeção direta na pele, é provável que se devam 
evitar concentrações mais fortes 


de um esternide tópico do grupo V na área anal por 3 meses 


Atrofia por esteroide. 
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USO PROLONGADO. O uso prolongado (durante meses) de 
estergides tópicos até mesmo fracos na parte interna superior da 
coxa ou nas axilas resulta em estrias semelhantes às vistas no 
axdome de gestantes (Fig. 2-19), Essas alterações são irreversí- 
veis. O prurido na região da virilha é comum, e os pacientes têm 
um alívio considerável quando recebem prescrição de esteroides 
menos potentes. Os sintomas frequentemente recorrem após o 
término do tratamento. É bastante tentador continuar O trata- 
mento tópico, conforme “demonstrado necessário”, mas é pre- 
ciso tentar determinar O processo subjacente e desencorajar o 
uso prolongado, 


ALTERAÇÃO DA INFECÇÃO 


Cremes de cortisona aplicados a infecções cutâneas podem alterar 
a apresentação clínica usual daquelas doenças e produzir emp- 
ções atípicas incomuns. O creme de cortisona suprime a inflama- 
ção tentando conter a infecção e permite o crescimento irrestrito. 


Estrias surgiram nas axilas depois do uso de creme com corti- 
coide associado a fungicida! continuamente por 3 meses. 


TINEA INCÓGNITA. A tínca da virilha é vista caracteristica 
mente como uma placa superficial localizada com uma borda 
escamosa bem-definida (Fig, 2-20). Um corticosteroide do grupo 
aplicado por 3 semanas a essa enspção comum produziu o eri- 
tema visto na Figura 2:21. O fungo espalha-se rapidamente e en- 
volve uma área bem mais ampla, e a borda tipicamente bem-de- 
finida desaparece. À tinea não tratada raramente produz uma 
erupção florida como essa em climas temperados. Esse quadro 
clínico alterado foi denominado tinea incógnita. 

A Figura 2-22 mostra uma menina que aplicou um creme do 
grupo Il diariamente durante 6 meses para tratar “eczema” As 
grandes placas exibem algumas das características de determina- 
das infecções fúngicas em termos de bordas bem-definidas. As 
pápulas vermelhas e os nódulos são atípicos e geralmente são 
observados exclusivamente com uma forma incomum de infecção 
fiúngica folicular, vista na parte inferior das pernas. 

Furúnculos, foliculite, erupções semelhantes à rosácea e esca- 
mas finas difusas decorrentes do tratamento da tinea com esteroi- 
des tópicos já foram descritos. Se um rash cutâneo não responde 
depois de um período de tempo razoável ou se à aparência mu- 
dar, a presença de tinea, infecção bacteriana ou dermatite alérgica 
de contato por algum componente do creme esteroide deve ser 
considerada. 


INFESTAÇÕES E INFECÇÕES BACTERIANAS. Escabiose 
e impetigo podem melhorar inicialmente, já que os esteroides 
tópicos suprimem a inflamação. Consequentemente, as duas do- 
“enças pioram quando os cremes são descontinuados (ou, possi- 
velmente, mantidos). A Figura 2:23 mostra numerosas pústulas 
em uma perna; essa aparência é característica de infecção estafilo- 
cócica depois do tratamento de uma placa exsudativa infectada de 
eczema com um esteroide tópico do gmpo V. 


Estrias surgiram na virilha depois do uso prolongado de este- 
roídes tápicos do grupo V para tratar prurido. Essas mudan- 
cas são irreversíveis. 


Figura 2-19 Estrias induzidas por esteroide. 
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ALTERAÇÃO DA INFECÇÃO POR ESTEROIDES TÓPICOS 


e: ) 
Figura 2:20 Apresentação típica de tinea da virilha antes do Figura 2-21 Tinea incógnita. Um padrão bizarro de inflama- 
tratamento. Infecções fúngicas desse tipo exibem tipicamente cão disseminada criado pela aplicação de um esteroide tópico 
uma borda escamosa e bem-definida e pouca tendência a es- do grupo ll duas vezes ao dia por 3 semanas a uma erupção 
palhar-se. semelhante à vista na Figura 2-20. Uma formulação de hidr 


xido de potássio mostrou numerosos fungos. 


Figura 2-22. Tinea incógnita, Uma placa de tinea inicial 
mente diagnosticada como eczema foi tratada por 6 meses 
com um esteroide tópico do grupo Il. Pápulas vermelhas apa- 
receram onde apenas o eritema estava presente 


Figura 2:23 Eczema impetiginizado com pústulas-satélites 
depois do tratamento de eczema exsudativo infectado com 
um esteroide tópico do grupo V. 
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DERMATITE DE CONTATO 


Estervides tópicos são os agentes de escolha para tratar dermatite 
de contato irritante e alérgica, mas ocasionalmente podem causar 
esse mesmno tipo de dermatite Reações alérgicas a diversos com. 
ponentes dos cremes esteroides (p. ex, conservantes fpambenos|, 
veículos [lanolinal, antibacrericidas [neomicina] e perfumes) fo- 
ram documentadas como problemáticas A Figura 2-24 mostra 
um paciente diagnosticado com dermatite de contato alérgica à 
um conservante em um gel esteroide do grupo IL. O gel foi pres- 
rito para tratar dermatite seborreica. As reações alérgicas podem 
não ser intensas. A inflamação causada por um componente do 
creme (p. ex, um conservante) pode ser suprimida pelo compo- 
nente do esteroide do mesmo creme e a erupção simplesmente ser 
extinta, nem melhorar ou nem piorar, apresentando um quadro 
bastante confio. 


ALERGIA A ESTEROIDE TÓPICO 


Dos pacientes com dermatite que fizeram teste de contato, 4%6 a 
5% não alérgicos a corticosteroides. Os pacientes afetados por 
dermatoses crônicas estão em alto risco de desenvolver sensibili- 
dade à corticostervides. Pacientes com qualquer afecção que não 
melhore ou que piore depois da administração de um esteroide 
tópico podem ser alérgicos a um componente da base ou à pró- 
pria medicação. Pacientes com dermatite de estase e úlceras na 
perna, que estejam aptos a nsar diversas medicações tópicas por 
períodos prolongados, são mais passíveis de serem alérgicos a 
esteroides tópicos. A disponibilidade da venda sem receita de hi- 
drocortisona possibilita o uso prolongado e não supervisionado 
A alergia a estervides tópicos é demonstrada pelo teste de oclusão 
(adesivo) ou intradérmico. 


TRATAMENTO. Quando um paciente não responde conforme 
previsto ou piora enquanto faz uso de corticostervides tópicos, 
todo & tratamento tópico deverá ser suspensa. Se a terapia com 
corticosteroides for absolutamente necessária, um dos corticoste- 
roides com um potencial de sensibilização baixo (p. ex, furoato 


Figura 2:24 Alergia de contato aguda à um conservante 
em um gel esteroíde do grupo | 


de mometasona, propionato de futicasona, ésteres de betamera. 
sona) poderia ser usado, €, então, apenas em uma base de po- 
mada para evitar outros alérgenos. 


TESTE DE CONTATO. A alergia a um componente do veículo 
ou à molécula estervide pode ocorrer O teste de contato para um 
creme esteroide é complicado e geralmente é feito por especialis- 
tas no teste 

Quatro grupos de corticosteroides são reconhecidos, nos 
quais substâncias do mesma grupo podem fazer reação cru 
zada. Esses grupos são: Grupo À (tipo hidroconisana), Grupo 
B (tipo triancinolona acetonidas), Grupo C (tipo betameta- 
soma, não esterificada) e Grupo D (tipo 17-butirato de hidro. 
cortisona). Esse último grupo é subclassificado em dois grupos, 
grupo Di (halogenados e com substituição de C16) e grupo 
Da (os ésteres de pró-fármacos “lábeis” sem as últimas caracte- 
rísticas), 

Pivalato de tisocortol, 17-Autirato de hidrocortisona e budeso- 
nída são os agentes de triagem de escolha. Os pacientes deverão 
fazer o teste de contato para rastrear a alergia a corticustervides. 
Se uma sensibilidade a corticostervide for detectada, uma série de 
corticosteroides mais extensa deverá ser testada para determinar 
padrões de reação cruzada. À reatividade cruzada entre corticoste. 
roides administrados topicamente é um evento frequente. 


GLAUCOMA 


Existem relatos de casos isolados de glaucoma que ocorrem de 
pois do uso prolongado de esteroides tópicos ao redor dos olhos 
O glaucoma induzido pelo uso crónico de colírios que contêm 
estervides instilados diretamente no saco conjuntival é encon- 
trado com mais frequência pelos oftalmologistas O mecanismo 
pelo qual o glaucoma se desenvolve em decorrência da aplicação 
tópica não É entendido, mas presume-se que o creme aplicado 
nas pálpebras escorra para margem palpebral e, então, para o saco 
conjuntival. Também parece possível que uma quantidade sufi- 
ciente do esteroide possa ser absorvida diretamente através da 
pele da pálpebra para o saco conjuntival, produzindo os mesmos 
resultados. 

Inflamação ao redor do olho é um problema comum. Os 
agentes agressores que causam inflamação podem ser transferi 
dos diretamente para as pálpebras pelo ato de coçar o olho com 
a mão, ou podem ser aplicados diretamente, como no caso dos 
cosméticos. Mulheres sensíveis a uma maquiagem de olho favo- 
rita com frequência continuam a usá-la, não suspeitando da 
fonte óbvia da alergia. Sabe-se que alguns pacientes alternam os 
esteroides tópicos com uma maquiagem alergênica. A não su- 
pervisão da venda livre de hidrocortisona poderia também indu 
zir glaucoma. 

Nenhum estudo determinou ainda qual quantidade ou potén 
cia de creme estervide é necessária para produzir glaucoma. O 
paciente da Figura 2-15 usou um esteroide tópico do grupo I nas 
pálpebras diariamente por 3 anos. Ele desenvolveu uma atrofia 
gave e sangramento com menor trauma, e a pressão ocular 
mostrou-se elevada. À atrofia e o glaucoma cederam 3 meses de- 
pois de o paciente suspender q esteroide tópico. 

É boa prática restringir o uso de esteroides tópicos nas pálpe- 
bras a um período de 2 a 3 semanas e usar apenas formulações 
dos grupos Vie VIL 
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* Parasitose psicogênica 
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Dermatite de estase 
Tipos de inflamação eczematosa 
Úlceras venosas nas pernas 


O eczema (inflamação eczematosa) é a doença cutânea inflama- 
tória mais comum. Embora o termo dermatite seja usado com 
frequência para se referir a uma erupção eczematosa, a palavra 
significa inflamação da pele e não é sinônimo de processos ecze- 
matosos. Reconhecer uma erupção cutânea como eczematosa, e 
não psoriasiforme ou liquenoide, por exemplo, é de fundamental 
importância caso se queira efetivamente diagnosticar a doença 
cutânea. Numa situação dessas, assim como em outras doenças de 
pele, é importante observar cuidadosamente a erupção e determi- 
mar à lesão primária. 

É essencial reconhecer a qualidade e as caracteristicas dos com- 
pomentes da inflamação eczematosa (eritema, escama e vesículas) 
e determinar como eles diferem de outras erupções cutâneas com 
características semelhantes. Lima vez familiarizado com essas ca- 
racterísticas, um médico experiente consegue reconhecer um 
processo como eczematoso, mesmo na presença de alterações se- 
cundiias produzidas pelo ato de coçar, por infecção ou irritação. 
Com o diagnóstico de inflamação eczematosa estabelecido, já se 
resolve uma parte importante do quebra-cabeça diagnóstico. 


Há três estágios de eczema: agudo, subagudo + crônico, Cada um 
representa uma etapa na evolução de um processo inflamatório 
dinâmico (Tabela 3-1), Clinicamente, uma doença eczematosa 
pode começar em qualquer estágio e evoluir para outro. A maioria 
das doenças eczematosas, se deixada de lado (isto é, não irritadas, 
coçadas ou medicadas), desaparece com o tempo, sem complica- 
ções. Essa situação ideal quase nunca é percebida; o ato de coçar, 
a irritação ou as tentativas de tratamento tópico são quase inevi- 
táveis. À sensação de prurido é uma caraderística importante da 
inflamação ecrematosa. 


Eu 


— Em 


Tabela 3-1 Inflamação Eczematosa 
Etiologia e apresentação 

Estágio secundárias Sintomas clínica Tratamento 

Agudo Vesículas, bolhas, Prurido intenso Alergia de contato (hera venenosa) Compressas úmidas frias; corti- 
eritema intenso irritação grave, reação ld, eczema costervides orais ou intramus- 

numular agudo, dermatite de estase, — culares; corticosteroides tópi- 
disidrose, infecções fúngicas. cos; anti-histamínicos; 
antibióticos. 

Subagudo — Erítema, descamação, Prurido leve a mo- Alergia de contato, imitação, dermatite Conticosteroides tópicos com 
fissuras, aspecto ressecado,  derado, dor, pon- atópica, dermatite de estase, eczema nu- ou sem oclusão, hitiratação, 
aspecta escaldado tada, ardência. mular, eczema estestótico, eczema das antihistamínicos, antibióticos, 

pontas dos dedos, infecções fângicas. alcatrão 

Crônica Pele espessa, linhas da pele Coceira moderada — Dermatite atópica, hábito de coçar, Corticosteroides tópicos (com 
acentuadas (pele liquenifi- a intensa liquen simples crônico, pé rachado oclusão para melhores resulta- 
cada), escoriações, fissuras. fissurado, eczema numular, eczema dos), corticosteróides intrale- 

esteatótico, eczema das pontas dos sionais, anti-histamínicos, anti- 
dedos, eczema hiperceratótico. bióticos, hidratação 


Figura 3-1 | Inflamação eczematosa aguda. Inúmeras vesícu- Figura 3-2 inflamação eczematosa aguda. As vesículas apare- 
las em uma base eritematosa. Vesículas podem tornar-se con- . ceram durante um período de 24 horas neste paciente com 
fluentes com o tempo. eczema das mãos crônico. Episódios de inflamação aguda ocor- 


reram várias vezes no passado. 
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Inflamação eczematosa aguda 


ETIOLOGIA. A initamação é causada pelo contato com alérge- 
nos específicos como Rus (hera venenosa, veneno do carvalho 
mumagre) e produtos químicos. Nas (reações) ides, as reações ve- 
siculares ocorrem em um local distante, durante ou após uma 
infecção fúngica, uma dermatite de estase ou outros processos 
inflamatórios agudos. 


ACHADOS FÍSICOS. O grau de inflamação varia de mode. 
tado a intenso, Uma placa vermelha brilhante, inchada, e com 
uma superfície áspera, desenvolve-se em algumas horas. O exame 
atento da superfície revela vesículas minúsculas, claras é preen- 
chidas com soro (Figs. 3-1 2 3-3), A erupção pode não progredir 
vu pode evoluir para a formação de bolhas. As vesículas e bolhas. 
podem ser confuentes e frequentemente são lineares. As lesões 
lineares são resultado do arrasto do agente agresor através da 
pele com o dedo durante o ato de coçar O grau de inflamação 
“em processos alérgicos é diretamente proporcional à quantidade 
de antígeno depositado sobre a pele À escoriação predispõe à 
infecção e provoca o acúmulo de soro, crosta e material puru- 
lento. 


SINTOMAS. O eczema agudo coça intensamente Os pacientes 
coçam a área até mesmo enquanto dormem. Uma ducha quente 
alivia temporariamente o prurido porque a dor produzida pela 
água quente é melhor tolerada do que a sensação de prurido; no 
entanto, o calor agrava o eczema agudo 


PERCURSO. As lesões podem começar a surgir depois de horas 
cnem até 2-3 dias após a exposição e podem continuar a aparecer 
por 1 semana ou mais Se esse surgimento tardio ocorrer, as lesões 
menos inflamatórias podem confundir o paciente, pois ele não 
consegue se lembrar de exposição adicional. As lesões produzidas 
por pequenas quantidades de alérgenos apresentam evolução 
tmais lenta. Elas não são produzidas, como geralmente se acredita, 
pelo contato com o soro de bolhas rompidas, pois o liquido da 
bolha não contém a substância química agressora. A inflamação 


Figura 3-3 Inflamação eczematosa aguda. Inúmeras vesicu- 
las ocorreram após exposição a hera venenosa. 


erzematosa aguda evolui para um estágio subagudo antes de de- 
saparecer 


TRATAMENTO 

Compressas úmidas, frias. O restriamemo evaporativo 
produzido por compressas úmidas provoca vasoconstrição e su 
prime rapidamente a inflamação e o prurido. O pó de Burow, 
disponível em embalagem com 12 pacotes, pode ser adicionado 
à solução para suprimir o crescimento de bactérias, mas normal- 
mente somente água é suticiente. Um tecido de algodão limpo é 
embebido em água fria, dobrado várias vezes e colocado direta- 
mente sobre as áreas afetadas. O resfriamento evaporativo produz 
“vasoconstrição e reduz a produção de soro. As compressas úmidas 
não devem ser mantidas no local e precisam ser cobertas com 
toalhas ou sacos plásticos porque isso evita a evaporação. O te- 
cido úmido macera as vesículas e, quando removido, desbrida 
mecanicamente à área e evita o acúmulo de soro e crosta. As com- 
pressas úmidas devem ses removidas após 30 minutos e recoloca- 
das com um tecádo embebido recentemente É tentador deixar 4 
compressa secar no local e molhá-la novamente derramando so- 
tução sobre o tecido. Embora o resfriamento evaporativo conti- 
nue, pode ocorrer irritação devido ao acúmulo de escamas, crosta 
e soro e também em função do aumento da concentração de sul- 
fato de alumínio e acetato de cálcio, ingredientes ativos do pó de 
Burow 


Corticosteroides orais. Os corticosteroides orais, como a 
prednisona, são úteis para controlar uma inflamação intensa ou 
disseminada e podem ser utilizados juntamente com as compres- 
sas úmidas. A prednisona controla a maioria dos casos de hera 
venenosa quando administrada em doses de 20 mg, duuas vezes ao 
dia, durante 7 a 14 dias (para adultos); porém, para tratar infla- 
mação intensa cu generalizada, a adminisração de prednisona 
pode ser iniciada com 30 mg ou mais, duas vezes ao dia, e man- 
tida nesse nível por 3 a 5 dias. Às vezes, são necessários 21 dias de 
tratamento para o controle adequado. À dosagem não deve ser 
reduzida nesses ciclos relativamente curtos, pois doses menores 
podem não fomecer o efeito antiinflamatório desejado. À infia- 
mação pode reaparecer como eritema difuso é pode ser ainda 
mais extensa caso a dosagem seja muito baixa ou reduzida muito 
rapidamente As embalagens com esquemas pré-estabelecidos de 
comicosteroides disponíveis no mercado oferecem tratamento 
para um tempo muito curto €, portanto, não devem ser usadas.! 
Os comticostervides tópicos sãa pouco usados na fase aguda, pois 
o creme não penetra através das vesículas 


Anti-histamínicos. Os anti-histamínicos, como o difenidra 
mina (Benadryl) e hidraxizine (Atarax), não alteram o curso da 
doença, mas aliviam o prurido e promovem sedação suficiente 
para que os pacientes consigam dormir. Eles são administrados à 
cada 4 horas, conforme necessário. 


Antibióticos. O uso de antibióticos orais pode acelerar muito 
o desaparecimento da doença caso haja sinais de infecção secun- 


1. Nota do revisar cientifico: Tais embalagens não estão disponiveis. 
no mercado brasileiro. 


== Dermatologia Clínica 


dária superficial, como pústulas, material purulento e crostas. 
Staphylococcus é o patógeno habitual, não sendo culturas rotinei- 
ramente necessárias. A infecção profunda (celulite) é rara, no 
eczema agudo, A cefalexina e dicloxacilina são eficazes; antibióti- 
cos tópicos são bem menos eficazes, 


Inflamação eczematosa subaguda 


ACHADOS FÍSICOS. Eritema e escamas estão presentes em | Quadro 21 Doenças qua se Apresentam como inflamação 
diversas amostras, geralmente com bordas não delimitadas (Figs. rega 


3-4 e 3.5). A vermelhidão pode ser leve ou intensa (Figs. 3-6 a Dermatite de contato alérgica Intertrigo 
3.9). Psoríase, infecções fúngicas superficiais e inflamação ecze- Eczema asteatótico Dermatite de contato imitativa 
'matosa podem ter aspectos semelhantes (Figs. 3-10 a 3-12). As Dermatite atópica Eszema iitativo da mão. 
bordas das placas de psoríase e das infecções fíngicas superficiais | pas rachado (dermatite da Eczerna do mamio (mães 
são bem delimitadas. As placas psoriáticas têm cor vermelha in- selo inca) lactantes) 
tensa e escamas brancas prateadas. Eczema ao redor de coleostomia — Eczema numular 

Dermatite da fralda Ec | devido do at 
SINTOMAS. Variam de nenhum prurido até prurido intenso oia a A 
PERCURSO. Infamagioecemitomsbegispodesro st ES a mia 


gio inicial ou pode acompanhar uma inflamação aguda. Irritação, 
alergia ou infecção podem converter um processo subagudo em 
processo agudo. À inflamação subaguda desaparece espontanea- 


Figura 3-4  Inflamação eczematosa subaguda e crônica. A Figura 3-5  Inflamação eczematosa subaguda e crônica. O 


pele fica seca, vermelha, descamativa e espessa canal auditivo fica vermelho, descamativo & espesso devido à 


escoriação crônica. 


E 


ss enem tn FER + 


ECZEMA SUBAGUDO 


pura 
q 

Figura 3-6 Placas superficiais vermelhas, descamativas e nu- Figura 3-7 Eritema e descamação estão presentes, a super- 

mulares (redondas) ocorreram durante os meses de inverno fície é seca; e as bordas são mal definidas. 


devido à lavagem excessiva 


u 

Figura 3-8 As aréolas de ambas as mamas são vermelhas e 

escamosas. inflamação de uma aréola é característica de do- Figura 3-9 Lamber o lábio pode causar rachadura e, em se- 
ença de Paget guída, eczema. 


95 


— ET 


ECZEMA SEMELHANTE A PSORÍASE 


Figura 3-10. Inflamação eczematosa aguda e subaguda. Eczema vesicular agudo evoluindo 
para eczema subagudo. Vesículas, vermelhidão e escamação também estão presentes nesta le- 
são que passa por transição. 


EE 
Figura 3-11. Eczema vesicular agudo evoluiu para eczema Figura 3-12 Inflamação eczematosa subaguda. Eritema e 
subagudo, com eritema e descamação descamação em um padrão redondo ou numular. 
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mente sem deixar cicatrizes, se todas as fontes de irritação ealer- 
gia forem elimiadas. O excesso de ressecamemo gerado devido à 
lavagem ou ao uso continuado de compressas tímidas provoca 
rachaduras € fissuras. Se a escoriação não for controlada, o pro- 
cesso subagudo pode ser convertido em um proceso crônica. 
Doenças que apresentam inflamação eczematosa subaguda como 
característica estão listadas no Quadro 3-1 


TRATAMENTO. É importante suspender o uso das compressas 
tmidas quando a inflamação aguda evolui para inflamação suba- 
guda, O excesso de ressecamento cria rachaduras e fissuras, predis- 
pondo à infecções 


Corticosteroides tópicos. Esses agentes são o tratamento 
de escolha (Cap. 2). Os cremes podem ser aplicados 2 a 4 vezes 
ao dia ou sob oclusão. Podem-se aplicar pomadas 2 3 4 vezes 
ao dia para as lesões mais secas. À inflamação subaguda requer 
eotticosternídes do grupo até V para controle rápido: A oclu- 
são com cremes acelera a resolução: produtos mais baratos, 
maia fracos, como o creme de triancinolona 1) (3% (Kenalog) 
dão excelentes resultados. O Staphylococeus aureus coloniza le- 
nões eczematosas, mas estudos mostram que suar quantidades 
não significativamente reduzidas após tratamento com estervi- 
úles tópicos. 


Imunossupressores macrolídeos tópicos. Pomada de 
tacrolimus (Protopics) e creme de pimerrolimus [Elidel”) são os 
primeiros imunossupressores macrolídeos tópicon que não são 
derivados da hidrocortisona. Eles inibem a produção de citocinas 
inflamatórias nas células T e nos mastócitos « evitam a liberação 
de mediadores inflamatórios pré-formada dos mastócitos Não há 
ocurrência de atrofia dérmica. Esses agentes são eficazes para o 
tratamento de doenças inflamatórias da pele, como dermatite 
atópica, dermatite de contaro alérgica e dermatite de contato irri- 
tativa, Eles são aprovados para uso em crianças com idade igual 
Ou superior a 2 anos. À resposta a esses agentes é mais lenta que 
à esposta aos corticosteroides tópicos. Corticostervides tópicos 
podem ser utilizados por alguns dias antes do uso desses agentes 
para se obter u controle rápido. 


Creme de pimecrolímus (Elidel”). O pimecrolimus pene- 
tm tia pele em uma taxa mais baixa que o tacrolímus, indicando 
um menor potencial de absorção percutânea, O creme é aplicado 
2 vezes ao dia É pode ser usado no rosto. O uso contínuo par 
longa prazo de inibidores tópicos da calcimenrina em qualquer 
faixa etária deve ser evitado, devendo a aplicação ser limitada 
apenas à áreas com dermatite 


Pomada de tacrolimus (Protopic*). O tscrolimus é eficaz 
no tratamento de crianças (com idade fgual ow aupesior a 2 anos) 
e de adultos com dermatite atópica e eczema. O evento adverso 
mais importante é ardência no local da aplicação e esitema Está 
disponível como pomada com formulações a 0,03% e 0,196. AL- 
guns médicos consideram a concentração de 0,03% menos eficaz 
O uso contínuo por longo prazo de inibidores tópicos da catei- 
neurina em qualquer faixa etária deve ser evitado, devendo a 
aplicação ser limitada às áreas com dermatite. 


Doxepina creme. forma tópica do amidepressivo dosepina 
[daxepina creme a 5%; Zomalon) é eficaz para o alívio do prurido 
associado a eczema em adultos e crianças com idade superior à 12 
anos. Os dois efeitos adversos mais comuns são ardência no local 
da aplicação e sonolência. O medicimemo pode ser aplicado 4 
vezes ao dia, conforme necessário. 


Lubrificação. Esta é uma pane simples, mas essencial do trata 
mento, À pele inflamada fica seca e mais suscetível a inritação e 
inflamação adicionais. As áreas secas que tiveram esse problema 
solucionado podem facilmente apresentar reincidência de eczema 
subagudo caso a Jubrificação adequada seja negligenciada. Ow 
hidratantes devem ser aplicados algumas horas após os corticos- 
tervides tópicos e seu uso deve ser continuado por dias ou sema: 
nas após a inflamação desaparecer A aplicação frequente (1.4 
“vezes ao dia) deve ser incentivada. Aplicar hidratantes logo após 
a pele ter sido ressecada durante o banho repõe sua umidade. Lo- 
cões ou cremes. com vu sem produtos químicos hidratantes, 
como ureia e ácido lático, podem ser usados. Óleos de banho são 
muito úteis se forem utilizados em quantidades sisficientes para. 
deixar a pele oleosa ao tato quando o paciente sair da banheira, 


Loções. Loções e Cremex Hidratantes podem ser úteis. 


Cremes. DMI, Moisturel, Neutrogena, Nivea, Fucerin é Acid 
Mantle ou qualquer um dos cremes listados no Formulário são 
eficientes. 


Sabonetes suaves. A lavagem frequente com um sabonete 
sessecamte, como o Ivory nos EUA, atrasa a cicatrização. À lavagem 
infrequente com sabondies suaves ou ultra-idratames (p, ex, 
Dove, Cetaphil, Basis - consulte o Formulário Dermatológico) 
deve ses incentivada. Em geral, não é necessário utilizar sabonetes 
hipoalesgênicos ou evitar sabonetes perfumados. Embora a aler- 
ga a perfumes ocorra, a incidência é baixa. 


Antibióticos. Placas eczematosas que continuam com color 
ão vermelho-vivo durante 0 tratamento com corticosteroldes. 
tópicos podem estar infectadas. O eczema subagudo infectado 
deve ser tratado com antibióticos sistêmicos adequados, que ge- 
ralmente são aqueles ativos contra estafiococas. Os antibióticos 
sistêmicos são mais eficazes ilo que os antibióticos tópicos ou 
uma combinação de cremes antibióticos-conicosteroides. 


Alcatrão. Pomadas banhos sabonetes de alcatrão estavam 
emtre 0 poucos agentes terapêuticos eficazes disponíveis para o 
tratamento de eczema, antes da introdução de conticosteroides 
tópicos. Na mairia dos casos, 0% comicostervides tópicos promo- 
vem o controle rápido e duradouro do eczema antes da introdu- 
cão de corticosteroides tópicon. Algumas formas de eczema, como 
a dermatite atópica e o eczema irritante, tendem a ser recorrentes, 
Ox corticosteroides tópicos se tomam menos eficazes corm q uso 
de longo prazo. O alcatrão algumas vezes é uma alternativa eficaz. 
messa situação As pomadas ou os cremes de alcatrão podem ser 


2 Dexepina tópica não se encontra disponivel no Brasil. 


utilizados para um controle de longo prazo ou entre ciclos curtos 
de corticosteroides tópicos. 


ECZEMA RECALCITRANTE DE INÍCIO NA IDADE 
ADULTA E MALIGNIDADE 


Eczema ou eritrodermia generalizada pode ser um sinal de lin- 
foma cutâneo de células T. O prurido intratável tem sido asso- 
ciado no linfoma de Hodgkin. Um eczema sem explicação de 
início na idade adulta pode estar associado a malignidade linfo- 
proliferativa subjacente Os pacientes podem apresentar placas 
eritematosas disseminadas que respondem de maneira precária 
ao tratamento. Quando uma causa imediatamente identificável 
(p. ex, contactantes, fármacos ou atopia) não é encontrada, deve 
se buscar uma avaliação sistemática. 


Inflamação Eczematosa Crônica 


ETIOLOGIA. A inflamação eczematosa crônica pode ser cansada 
porirritação da inflamação subaguda ou pode surgir como líquen 
simples crônico. 


ACHADOS FÍSICOS. A inflamação eczematosa crônica é 
uma entidade clínico-patológica e não indica simplesmente 
qualquer fase de longa duração de eczema. Se o ato de coçar não 
for controlado, a inflamação eczematosa subaguda pode ser 
modificada e convertida em inflamação eczematosa crônica (Fig 
3.13). A área inflamada se espessa, podendo tornarem-se mais 
proeminentes as marcações da superfície da pele Denominam-se 
liquenificadas as placas espessas com acentuação dos sulcos 
naturais da pele (lesão em “tanque de lavar roupa”) (Fig 3-14). 
A borda é bem definida, mas não tão bem quanto na psoríase 
(Fig. 3-15). Os locais mais comumente envolvidos são aquelas 
áreas facilmente atingidas e associadas ao habitual ato de coçar 
(p. ex, parte dorsal dos pés, parte lateral dos antebraços, ânus e 
região occipital), áreas onde o eczema tende a ser de longa 
duração (p.ex, parte inferior das pernas na dermatite de estase) 
e as áreas de dobras (fossa antecubital e poplítea, punhos, parte 
de trás das orelhas e tomozelos) na dermatite atópica (Figx. 3-16 
as18) 


SINTOMAS. Há prurido moderado a intenso. A coçadura às 
vezes torna-se violenta, levando a escoriação e prurido biopstante, 
somente cessando quando a dor substitui o prurido. Os pacientes 
com inflamação crônica se coçam durante o sono. 


PERCURSO. Os atos de coçar e esfregar se tomam habituais e 
muitas vezes são feitos inconscientemente. A doença então se 
autoperpetua.  coçadura leva ao espessamento da pele, que coça 
mais do que antes. É essa habitual manipulação que causa 
dificuldade para erradicar a doença. Alguns pacientes gostam da 
sensação de alívio que vem do ato de coçar e podem, na verdade, 
desejar o reaparecimento de sua doença após o tratamento. 


TRATAMENTO. A inflamação eczematosa crônica é resistente 
ao tratamento é requer terapia com corticosteroides potentes. 


Figura 3-13 Eczema subagudo e crônico. Dermatite das 
pálpebras pode ser de origem alérgica, irritativa ou atópica. 
Este padente esfrega as pálpebras com o dorso das mãos. 


Figura 3-14  Inflamação eczematosa crônica. Escoriações 
crônicas espessam a epiderme, a que resulta em linhas cutã- 
neas acentuadas. Eczema crônico criado pelo ato de coçar é 
chamado líquen simples crônico. 
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INFLAMAÇÃO ECZEMATOSA CRÔNICA 


Figura 3-15  Eritema e descamação estão presentes, e as li- 
nhas da pele são acentuadas, criando uma lesão liquenificada 
ou em “tanque de lavar roupa” 


Figura 3-16 Dermatite atópica. A dermatite atópica é co- 
mum nas áreas de dobras. Os pacientes atópicos coçam, li- 
quenificam a pele e muitas vezes criam um processo crônico. 


Figura 3-17 Manipulação e fricção espessaram a pele atrás Figura 3-18 Uma placa de liquen simples crônico criada por 
escoriação está presente. Linhas cutâneas acentuadas e pápu- 


da orelha 
las eczematosas além da borda ajudam a diferenciar este pro- 
cesso da psoríase 
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Corticosteroides tópicos. Os corticusternides tópicos dos 
grupos Tl a V são usados em oclusão toda noite até que a inflama- 
cão desapareça - geralmente em 1 a 3 semanas; os corticosteroi. 
des tópicos do grupo [ são usados sem oclusão. As espumas com 
comticosteroídes tópicas (p. ex, espuma de clobetasol) podem ser 
muito eficazes. A pomada de tacrotimus a 0,19% pode ser usada 
como tratamento primário ou altemativamente com corticoste- 
roldes tópicos. 


Injeção intralesional. A injeção intralesional (Trianci”, diluído 
para 10 mg/ml.) é um modo muito eficaz de tratamento. Lesões. 
que permaneceram durante anos podem desaparecer comple- 
tamente após uma injeção ou uma pequena série de injeções. 
O medicamento é aplicado com uma agulha de calibre 27 a 30, 
sendo que a placa inteira é infitrada até que fique branca. Placas. 
resistentes requerem injeções adicionais administradas em inter- 
valos de 3 a 4 semanas 


A inflamação das mãos é um dos problemas mais comtins encon 
trados pelo dermatologista. A dermatite da mão causa descon- 
forto e constrangimento e, devido à sua localização, interfere de 
maneira significativa nas atividades diárias normais. A dermatite 
das mãos é comum em profissões industriais: ela pode ameaçar a 
segurança do emprego se a inflamação não puder ser controlada. 
O Quadro 3-2 lista as instruções para os pacientes com dermatite 
irritante da mão. 

EPIDEMIOLOGIA. tm estudo de grande porte fomereu as 
seguintes estatísticas: a prevalência de eczema nas mãos foi de 
aproximadamente 5,416, sendo duas vezes mais comum em 


7 es cm rr rp 
sã evitar sabonete; e as mãos devem ser lavadas apenas 

Spin 

A lavagem dos cabelos com xampu deve ser feita com luvas. 


Ideatmente, 


nm 


“e borracha ou por outra pessoa. 

Evite o contato direto com produtos de hmpeza e detergentes. 
Use uvas de algodão, plástico ou borracha a fazer vabalhos 
domésticos 


Não logue ou faça qualquer coisa que cause ardor ou prundo — 
molhadas, descascar 


fp 89, 1, fraldas statas ou manusear 
frutas frescas, legumes e carne crua) 
5. Use luvas de borracha quando imitantes são encontrados. Lukas | 


Luvas brancas 

dérmicas de algodão devem ser usadas junto à pele so as luvas 

de borracha sem fora. Várias pares de huvas de algodão devem 

ser adquifdos para que possam ser trocados com frequência 

Epeniment as as de bach sob as has de algo 
branco no momento da compra para garantir um ajuste confor- 


mulheres do que em homens. O tipo mais comum de eczema nas. 
mãos foi dermatite de contato irritativa (35%), seguida por 
eczema atópico das mãos (22%) e dermatite de contato alérgica 
(1956). As alesgias de contato mais comuns foram a níquel, 
cobalho, mistura de fragrâncias, bálsamo da Peru e colofônia De 
todas as profissões estudadas, os faxineiros apresentaram a maior 
prevalência, de 21,3% O eczema das mãos foi mais frequente 
entre pessoas que relataram exposição ocupacional. A exposição 
mais prejudicial era a produtos químicos, água e detergentes, 
poeira e sujeira seca, A mudança de profissão foi relatada por 8% 
e foi mais comum em pessoas que trabalham em serviços de 
manutenção. Os cabeleireiros apresentaram a maior frequência 
de alteração. Demonstrou-se que o ecsema das mãos ers uma 
doença de longa duração, com um curso recidivante, 69% dos 
pacientes haviam consultado tm médico, com 21% desses 
estiverem de licença médica pelo menos uma vez por causa de 
eczema nas mãos O tempo médio total de faltas ao serviço foi de 
14,9 semanas, a mediana foi de 5 semanas PMID: 214577 Os 
fatores preditivos mais importantes para o eczema da mão estão 
listadas no Quadro 3-3. 


DIAGNÓSTICO. O diagnóstico e o tratamento do eczema das 
mãos são um desafio. Não há quase nenhuma associação entre 
padrão clínico e a etiologia. Nenhuma distribuição de eczema é 
tipicamente alérgica, irritativa ou endógena. Não só existem 
muitos padrões de inflamação eczematosa (Tabela 3-2), como 
também existem outras doenças, tais como psoríase, que podem 
parecer eczematosas Muitos pacientes que recebem diagnóstico 
de eczema nas mãos na verdade têm psoríase As lesões primárias 


as fases da inflamação ezematosa podem ser encontradas no 
eczema das mãos (Quadro 3.4), 


CETTE 

* Sexo feminno 

| ocupacional 

| Históna de asma e/ou febre do feno 

Profissonal de seniços de manutenção (p. ex, fauneiros) 
De Meding E, Swanbeck G. Contact Dermatiis 23:154, 1990, 

PME ZIásar6 
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Tabéla 3-2 Dermatite das Mãos: Diagnóstico Diferencial é Distrbuição 


Eczema numular 


Superfície palmar 


Localização Eritema e descamação Vesículas Pústulas 

Derso das mãos Dermatite atópica (Reação) Ide Infeeção bacteriana 
Dermatite de contato jritativca Escalas (espaços iterdigitas)  Psorase 
Liquen simples crônico Escabjose (espaços inferdigitais) 


Disidrose 


Tinea 


Infecção bacteriana 
Disgiose 
Poriase: 


Quadro 3-5 Opções de Tratamento para o Eczema das Mãos 
Proteção da pele 
« uvas 
* Cremes de barreira 
* Emolientes suaves 
* Mudanças do estilo de vida 
* Orientação aos profissionais 
Tratamentos tópicos 
* Cremes, pomadas e espumas emolientes de conticoste- 
roides 
Taerotimus, pimecrolimus. 
* Alcatrão de carvão e derivados 
* Radiação com luz UV 
* Radiação com raios X 
Tratamentos sistêmicos 
Azatioprina 
Metotresato (MTX) 
Cidosporina 
Retinoides orais 
Corticosteroides orais em ciclos de tratamento curtos 


Adaptado de Br J Dermato! 15112): 446-451, 2004. 
Pub 15227583 


TRATAMENTO. A maioria dos pacientes pode ser atada com 
proteção da pele e tratamentos tópicos. A proteção da pele e ouso 
de emolientes são importantes. Os tratamentos tópicos contro- 
lam à doença, mas exigem uso intermitente de longo prazo. Os 
tratamentos sistêmicos proporcionam uma remissão temporária, 
mas o uso prolongado de medicamentos potencialmente tóxicos. 
é desencorajado. As opções de tratamento são descritas no Qua- 
dro3s. 


PERCURSO E PROGNÓSTICO. O eczema das mãos frequen- 
temente tem um curso de longa duração e é recidivante Pacientes 
com eczema das mãos contínuo sofrem experiências psicossociais 
negativas. Pode haver consequências de longo alcance, como pe- 
ríodos longos de faltas por doenca, aposentadoria por doença e 
mudanças de profissão. 


Dermatite de contato irritativa 


A dermatite de contato iritativa das mãos (eczema das donas de 
casa, mãos de lavar louças, mãos de detergente) é o tipo mais 
comum de inflamação das mãos, Algumas pessoas conseguem 
suportar longos períodos de exposição contínua a vários produtos 
químicos mantendo a pele normal. No outro extremo do espec- 
tro, há aqueles que desenvolvem rachaduras é eczemas decorren- 
tes com uma simples lavagem das mãos. Os pacientes cujas mãos 
são facilmente irritáveis podem ter distese atópica. 


FISIOPATOLOGIA. O estrato cómeo é o invólucro protetor 
que impede que material exógeno entre na pele e que evita quea 
água do corpo escape O estrato cómeo é composto por células. 
mortas, lipídios (de sebo e detritos celulares) e produtos químicos 
orgânicos que se ligam à água. O estrato cómeo das palmas das 
mãos É mais espesso do que do dorso das mãos, sendo mais 
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DERMATITE IRRITATIVA DAS MÃOS 


3-19 Dermatite irritativa in n 0 uda com resseca- 
mento. 


resistente à irritação. O pH dessa camada superficial é ligeiramente 
ácido, Os fatores ambientais ou elementos que mudam qualquer 
componente do estrato cómeo interferem na sua função protetora 
eexpõem a pele a substâncias iritativas. Fatores como o ar frio do 
inverno e a baixa umidade promovem perda de água. Substâncias. 
como solventes orgânicos e sabonetes alcalinos extruem as 
substâncias químicas e os lipídios de ligação com a água. Quando 
uma boa quantidade desses elementos protetores é extrvída, a 
pele fica descompensada, tornando-se eczematosa. 


APRESENTAÇÃO CLÍNICA. O grau de inflamação depende 
de fatores como força e concentração do produto químico, 
susceptibilidade individual, local de contato e época do ano. 
Alergia, infecção, coçadura é estresse modificam o quadro. 


ESTÁGIOS DA INFLAMAÇÃO. Ressecamemto e rachaduras 
são as mudanças iniciais (Fig. 3-19). Ocorrem rachaduras e fissu- 
ras muito dolorosas, particularmente em áreas de dobras da arti- 
culação e ao redor das pontas dos dedos. O dorso das mãos fica 
vermelho, inchado e sensível. A superfície palmar, especialmente 
a dos dedos, fica vermelha e continua a ressecar e rachar. Pode-se 
desenvolver uma superficie delicada, eritematosa, lisa e brilhante, 
que se abre facilmente com o menor traumatismo. Essas são alte- 
rações eczematosas subagudas (Fig 3-20), 

Ocorre inflamação eczematosa aguda com mais irritação, o 
que produz vesículas que exsudam e formam crostas. O prurido 
se intensifica, e as escoriações levam a infecção (Figs. 3-21 e 3-22). 

Se o produto irritante for muito cáustico, ocorrem necrose e 
ulceração seguidas por formação de cicatriz. 


PACIENTES EM RISCO. Os indivíduos em risco incluem 
mães com filhos pequenos (p. ex, ao trocar fraldas), indivíduos 
cujos trabalhos exigem repetição de lavagem e secagem (p. ex, 
cirurgiões, dentistas, lavadores de louças, garçons, pescadores), 
trabalhadores de indústrias cujos empregos exigem contato com 
produtos químicos (p. ex, óleos solúveis) e pacientes com diátese 


atópica, 


PREVENÇÃO. Um estudo revelou que as membras de equipes 
hospitalares, que utilizaram uma emulsão de limpeza (p. ex, a 
loção Cetaphil, Duosoft [na Europal) apresentaram significativa 
mente menos ressecamento e eczema do que aqueles que usaram 


Quadra 3-6 Cremes de Barreira - Aplicados ao Menos Duas 
Vezes por Dia em Todas as Áreas Expostas. 


Impermeável à água 

* Nonhz01 

+ SBS4s 

* Kerodext71 

Para materiais à base de óleo ou solvente 

* Kerodexy51 

+ sps-46 

* Nonh222 

+ Demnashie (tanto mateneis à base de óleo como à bese de água) 
Cremes de barreira protetores com objetivos gerais 
+ SBR-Lipocream 

+ TheraSeal 


ES PENNE ia 


um sabonete líquido. O uso regular de emolientes evitou a der- 
matite irfitativa causada por detergente. 


CREMES DE BARREIRA PROTETORA. A perda da função 
de barreira da pele por ataques mecânicos ou químicos pode re- 
sultar em perda de água e eczema nas mãos. Cremes de barreira 
protetora (Quadro 3-6) aplicados pelo menos 2 vezes por dia em 
todas as áreas expostas protegem a pele e são formulados para 
serem impermeáveis a água ou óleo. Os tipos impermeáveis à 
água oferecem pouca proteção contra óleos ou solventes. 


TRATAMENTO. A inflamação é tratada conforme descrito em 
“Estágios de inflamação eczematosa.* Lubrificar e evitar mais irri- 
tação ajuda a prevenir recidivas. Um programa de prevenção de 
imitação deve ser cuidadosamente delincado para cada paciente 
(Quadro 3.2), 


Dermatite atópica das mãos 


A dermatite das mãos pode ser a forma mais comum de dermatite 
atópica do aduhto (Cap. 5). O eczema das mãos é significante. 
mente mais comum em pessoas com história de dermatite atópica 
do que nas demais. Os seguintes fatores predizem a ocorrência de 
eczema nas mãos em adultos com história de dermatite atópica: 


Figura 3-23 Dermatite irmitativa da mão em um paciente 
com diátese atópica. Eczema irritativo dos dorsos das mãos é 
uma forma comum de dermatite atópica do adulto. 
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* Dermatite das mãos antes dos 15 anos de idade 
* Eczema persistente no corpo 

* Pele seca ou pruriginosa na vida adulta 

* Dermatite atópica generalizada na infância 


Muitas pessoas com dermatite atópica desenvolvem eczema 
das mãos independentemente da exposição a substâncias imitan- 
tes, mas essa exposição provoca dermatite de contato irritativa 
adicional. 

O dorso das mãos, principalmente os dedos, é acometido (Pig, 
3:23) A dermatite começa como uma reação irritativa típica, com 
rachaduras é eritema. Há o desenvolvimento de várias formas de 
dermatite eczematosa; eritema, edema, vesiculação, formação de 
crosta, escoriação, descamação e liquenificação aparecem e são 
intensificados pelo ato de coçar. O tratamento para eczema ató- 
pico das mãos é o mesmo que para o ecxerma irritativo das mãos. 


Dermatite de contato alérgica 


A dermatite de contato alérgica das mãos não é tão comum como 
a dermatite iritativa. Contudo, sempre se deve considerar a aler- 
gia no diagnóstico diferencial como uma possível causa de 
eczema nas mãos, independentemente do padrão; isso pode ser 
investigado por meio de teste cutâneo de contato em casos apro- 
priados, À incidência de alergia no eczema das mãos foi demons- 
trada pelo teste cutâneo de contato em um estudo com 220 pa- 
cientes com eczema nas mãos. Em 12% dos 220 pacientes, o 
diagnóstico foi estabelecido com o alio de uma sénie de seleção 
padrão atualmente disponível em uma forma modificada 
(TRILE TEST). Outros 5% dos casos foram diagnosticados como 
resultado dos testes com outros alérgenos. O eczema nas mãos 
desses dois grupes (17%) mudou drasticamente após se identif- 
car e evitar alérgenos encontrados pelas testes cutâneos de con- 
tato. À Tabela 3.3 lista algumas causas possíveis de dermatite 
alérgica das mãos. 


Tabela 3-3 Dermatite Alérgica das Mãos: Algumas Possíveis Causas | 

Alérgenos Fontes 

Níquel Fechaduras de portas, cabos de utensi- 
hos de cozinha, tesouras, aquihas de 
tm, equipamento induntral, equpo- | 
mento de cabeleirero 

Bicromato de Cimento, artigos de couro luvas). | 

potássio máquinas industrais, óleos | 

Borracha Luvas, equipamento industnal (mangue 
ras, cintos, cabos) | 

Fragrâncias Cosméticos, sabonetes, hidratantes, me- 
dicamentos tópicos. 

Formaldeído Tecidos que não precisam ser passados a 
femo, papel, cosméticos, Iquidos de em 

Lnolna E | 

= J 
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ACHADOS FÍSICOS. O diagnóstico da dermatite de contato 
alérgica é evidente quando a área de inflamação corresponde exa- 

tamente à área abrangida pelo alérgeno (p. ex, uma placa re 

donda de ecoema sob o relógio ou uma inflamação na forma de 
correia de sandália no pé). Indícios semelhantes podem estar 
presentes no eczema nas mãos, mas em muitos casos, eczemas 
das mãos alérgicos e irritativos não podem ser distinguidos pela 
sua apresentação clínica. À inflamação das mãos, seja qual for à 
origem, é aumentada por exposição posterior a produtos quimi 

cos irritantes, lavagem, ato de coçar, medicamentos e infecções. A 
inflamação do dorso da mão é mais frequentemente imitante ou 
atópica que alérgica 


TRATAMENTO. A alergia pode, inicialmente, surgir como uma 
inflamação eczematosa aguda, subaguda ou crônica, e ser tratada 
de acordo. 


Eczema numular 


O eczema que surge como uma ou várias placas em forma de 
moeda é chamado de eczema numular. Esse tipo geralmente ocorre 
nas extremidades, mas pode também se apresentar como eczema 
nas mãos. As placas são geralmente restritas ao dorso das mãos 
(Fig 3-24). O número de lesões pode aumentar, mas quando es- 
tão estabelecidas tendem a permanecer do mesmo tamanho. A 


Figura 3-24 Eczema numular. Placas eczematosas são re- 
dondas (em forma de moeda), 


inflamação é subaguda ou crônica, sendo o prurido de moderado 
a intenso. A causa é desconhecida. Placas espessas, crônicas e 
descamativas de eczema numular parecem psoríase, o tratamento 
para o eczema numular é o mesmo que para o eczema subagudo 


Líquen simples crônico 


A placa localizada de inflamaé 
pela coçadura habitual é ch: 


a crônica que é criada 


simples crônico ou 


neurodermatite circunscrita. A parte de é um local 


típico. A pla 


é espessa, com as linhas da pele proeminentes (li 
quenificação) e as margens bem evidentes. Uma vez estabelecida, 
a plac 


em geral, não apresenta aumento de sua área. O líquen 


simples crônico é tratado da mesma maneira que a inflamação 


Descamação palmar focal recorrente 


A ceratólise esfoliativa ou descamação palmar focal recorrente é 


uma descama 
ria e bilateral das palmas das mãos e, ocasionalmente, das plantas 


y 


» comum, crônica, assintomática, não inflamató- 


Figura 3-25 Ceratólise esfoliativa Descam, 
tória das palmas que frequentemente é associada à sudorese 
A erupção deve ser diferenciada da tinha das palmas. 


o não 


Eczema é Dermatite das Mãos [O-)íi] |3 Ea 


dos pés; a sua cansa é desconhecida (Fig, 3-25). A erupção é mais 
comum durante os meses de verão, sendo frequentemente asso. 
ciada a palmas das mãos e plantas dos pés suadas. Algumas pes 
soas experimentam esse fenômeno apenas uma vez, enquanto 
outros apresentam episódios repetidos. A descamação começa 
multaneamente a partir de vários pontos nas palmas das mãos ou 


nas plantas dos pés com escamas redondas de 2 a 3 mm que pa: 


recem ter se originado de uma nu 


a de vesícula; no entanto, 


essas vesículas nunca são observadas. A dese 


ocorrer e estende-se perifericamente, formando áreas maiores, 


quase circulares, que se assemelham à tinha, enquanto a área 


ntral fica levemente avermelhada e sensível, As bordas desc 


tivas podem coalescer. O problema desaparece em 1 a 3 se 


e mão requer nenhum tratamento diferente de lubrificação. 


Eczema hiperceratótico 


Uma forma muito espessa e crônica de eczema que ocorre nas. 
palmas das mãos e, ocasionalmente, nas plantas dos pés é obser. 


vada quase exclusi 


jamente em homens. Uma ou várias placas de 
escamas densas, de coloração amarela-amarronzada, aumentam 


jaduras interligadas profundas em 


de espessura e formam rad 


gura 3-26 Eczema hiperceratótico. Placas de escama ama- 
amarronzada densa ocorrem nas palmas. Este paciente 
era alérgico ao volante do carro. 
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ECAZEMA DAS PONTAS DOS DEDOS 


A 


Estágio inicial. A pele está úmida 
Eritema e descamação quebradi 


camação ocorre constantemente. 


Figura 3-28. Eczema crônico. Lava: 
gem excessiva produziu este caso 
avançado com rachaduras e fissuras. 
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Eczema e Dermatite das Mãos 3 Es 


toda a superficie, semelhantes à lama seca do leito de um rio (Fig. 
3:26), À escama densa, ao contrário do calo, é úmida abaixo da su 
perfície e não pode ser facil: 


pacientes descobrem que a escama está 


vemente ad 


derme quando eles tentam retirar a escama espessa, expondo áreas 
sensíveis com sangramento da derme O eczema hiperceratótico 


pode resultar de alergia ou escoriações e irritação, mas na maioria 


A doença é crônica e pode durar 


anos. Psoríase e líquen simples crônico dev 


diagnóstico diferencial. A doença é trata 


embora as placas respondam à aplicação de 


des do gmpo Il e a oclusão, as recidivas são frequentes. O teste cutã. 


neo de contato é indicado para doença recorrente 


Eczema das pontas dos dedos 


Uma forma muito seca e crônica de eczema da superfície palmar 


das pontas dos dedos pode ser resultado de uma re: 


(p.ex, bulbos ou resinas de plantas) ou pode ocorrer em crianças 
e adultos como um fenômeno isolado e de causa desconhecida. 
Pode haver envolvimento de um ou mais dedos. Inicialmente, a 
pele pode ficar úmida e, em seguida, pode tornar-se seca, rachada 
e descamativa (Fig, 3-27), A pele descasca a partir das pontas dos 
dedos distalmente, expondo uma superfície muito seca, vermelha, 


rachada, fissurada, sensível ou dolorosa e sem as linhas da pele 


(Figs. 3-27, 3-28 e 3:29). O processo costuma parar um pouco 


tema da ponta dos dedos. Inflamação esteve 


antes de se chegar à articulação interfalangeana distal (Figs. 3-30 


é 3:31), O eczema das pontas dos dedos pode durar meses ou * respondeu precariamente a corti 


anos e é resistente ao tratamento. Os corticostervides tópicos, 


Inflamação crônica gr é 
perdidas. A pele seca é frágil e racha facilmente 


jentes são tentados a retirar a e 


secos e enrugados, e à pele é 


na a escama espessa 
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PONFÓLIGE (DISIDROSE) 


) DP ERA 


ultou em pústulas. 


| | 


Figura 3:34 Op gude 
cama, revelando uma base eritem. 
marrons. Os pontos marrons sã 
terior 


mina qui 
osa fissuras 
s locais de 


m vesículas e bolhas gran- 
guível da psoriase pustulosa 


ndisti 
dos pés. 


108 


com ou sem oclusão, conferem apenas um alívio temporário. 
Depois de alergia e psoríase terem sido descartadas, deve-se tra- 
tar o eczema das pontas dos dedos da mesma maneira que o 
eczema subagudo e crônico, evitando irritações e hidratando 
com frequência, Elidel” ou Protopic& são às vezes eficazes; cre- 
mes de alcatrão aplicados 2 vezes por dia podem promover alívio. 


Disidrose 


Dixidrose (Pompholyx, em inglês) é um padrão distinto de reação 
de etiologia desconhecida, apresentando-se como dermatite vesi 
cular simétrica de mãos e pés (Fig, 3-32). Prurido moderado a 
grave precede o surgimento de vesículas nas palmas e nas laterai 
dos dedos (Fig. 3-33). As palmas podem ficar vermelhas e úmidas. 
com a transpiração, daí o nome disidrose. As vesículas desapare- 
cem lentamente em 3 a 4 semanas e são substituídas por anéis de 
escamas de 1 a 4 mm (Figs. 3:34 € 3:35), Alterações eczematosas 
crônicas com eritema, descamação e liquenificação podem acom. 
panhar. Ondas de vesiculação podem surgir indefinidamente A 
dor, e não prurido, é a queixa principal. À psoríase pustulosa das. 
palmas das mãos e das plantas dos pés pode assemelhar-se à dis 
drose, mas as vesículas de psoríase rapidamente se tornam turvas, 
com secreção punilenta. A psoríase pustulosa é crônica e as pús- 
tulas não evoluem e desaparecem tão rapidamente quanto as da 
disidrose Os pacientes com dermatite atópica são acometidos 
com a mesma frequência que os outros. 


ETIOLOGIA. tim estudo recente descobriu as seguintes causas 
de disidrose em 120 pacientes: micose (10,096); disidrose de con- 
tato alérgica (67,5%), com produtos cosméticos e de higiene 
como fator peincipal (31,7%), seguidos pelos metais (16,7%); é 
reativação interna de origem farmacológica, alimentar ou haptê- 
nica (níquel) (6,7%). Os 15,0% de pacientes restantes foram 
classificados como pacientes idiopáticos, mas todos eram atópi- 
cos, PMID: 18086398 Ingestão de níquel, cobalto e cromo pode 
provocar disidrose em pacientes que são negativos para teste cutã- 
neo de contato para esses metais. 


TRATAMENTO. Corticosteroides tópicos: compressas úmidas e 
frias; e, possivelmente, antibióticos orais são usados como trata. 
mento inicial, mas a resposta frequentemente é decepcionante 
Ciclos curtos de estervides por via oral às vezes são necessários 
para controlar crises agudas. Os casos resistentes podem respon 
der a psoraleno mais tratamento com ultravioleta À (PLVA). Os 
pacientes (64%) que apresentaram exacerbação após desafio” 
(rechallenge) oral ao sal de metal eliminaram ou melhoraram de 
maneira acentuada com dietas com baixo teor de sal de metal 
incriminado e 783 dos pacientes se mantiveram sem ele quando 
a dieta foi rigorosamente seguida (na pág, XXX há uma sugestão 
de dieta para pacientes sensibilizados ao níquel com disidrose) 
Tentativas de controlar a disidrose com dietas de eliminação po- 
dem funcionar em casos difíceis 


Os pacientes com disidrose grave que não responderam ao tra- 
tamento convencional ou que apresentaram efeitos colaterais debi 
litantes em função dos corticosteroides foram tratados com doses 
baixas de metotrexato (15 a 22,5 mg porsemana). PMID: 194684 


inirodução no provável agente causal 


icms eee devo ET» 


Isso levou à melhora significativa ou ao desaparecimento do pro- 
blema, sendo substancialmente reduzida ou eliminada a necessi- 
dade de corticoterapia oral. 


Reação Ide 


Processos inflamatórios intensos, como a dermatite de estase ativa 
cu infecções fúngicas agudas dos pés, podem ser acompanhados 
por uma erupção vesicular semelhante à disidrótica pruriginosa 
(reação ide”; Fig. 3-36), Essas erupções são mais comuns mas la. 
teruis dos dedos, mas podem ser generalizadas. As erupções desa- 
parecem à medida que a inflamação que as iniciou desaparece. A 
Ide pode ser uma reação alérgica a fungos ou a algum antígeno 
criados durante o processo inflamatório. Quase todas as erupções. 
disidróticas são incorretamente chamadas de Ides. O diagnóstico 
de uma Ide não deve ser feito a menos que haja um processo in 
fiamatório agudo em um local distante e a Ide desapareça logo 
após essa inflamação aguda ser controlada, 


Figura 3-36 Reação Ide. Uma erupção vesicular aguda mais 
frequentemente observada sobre as faces laterais dos dedos. 
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ECZEMA: VÁRIAS APRESENTAÇÕES 


Eczema asteatótico 


O eczema asteatótico (eczema craquelê) ocorre após resseca. 
mento excessivo, especialmente durante os meses de inverno e 
entre os idosos. Pacien 


es com diátese atópi 


são mais propensos 
a desenvolver esse padrão distinto. A erupção pode ocorrer em 


as é mais comumente observada nas fa 


qualquer área da pele, 
ces anterolaterais da p; 


te inferior das pe 


mas. À parte inferior das 


pernas se toma seca e escai 
da pele (xerose) (Fig, 3 
ficiais finas, longas e horizontais surgem junto com ressecamento 
e coçadura (F 
dem surgir no tronco e nas extremidades superiores à medida q 


josa e apresenta acentuação das linhas 


7). Placas vermelhas com fissuras super. 


4.38). Padrões semelhantes de inflamação po. 


o inverno avança. Uma amostra como porcelana rachada ou em 


* de fissuras desenvolve-se quando fissuras verticais pe- 


quenas entram em contato com fissuras horizontais. O termo 


ma craquelê é usado para descrever adequadamente esse pa 
drão. A forma mais grave desse tipo de eczema apresenta uma 
acentuação do padrão descrito anteriormente, com fissuras hor 
zontais profundas e largas que exsudam e frequentemente são 
purulentas (Fig 3-39). Dor, e não prurido, é a queixa principal 
dessa doença. O ato de coçar ou o tratamento com loções secam. 
tes, como calamina, agrava à inflamação eczematosa e leva à in. 
fecção, com acúmulo de crostas e material purulento 


TRATAMENTO. Os estágios iniciais são tratados como infia- 
mação eczematosa subaguda, com pomadas de corticosteroides 
tópicos do grupo HI ou IV. A forma mais grave pode precisar ser 
tratada como eczema agudo. O tratamento envolve o uso de com 
pressas úmidas e antibióticos para remover a crosta e suprimir a 
infecção amtes da aplicação de corticostervides tópicos do grupo 
Ve de hidratantes. As compressas úmidas devem ser utilizadas. 
apenas por um curto período de tempo (por 1 ou 2 dias). O uso 
prolongado de compressas úmidas resulta em ressecamento ex 
cessivo. A hidratação da pele seca durante e após o uso de corti 
costeroides tópicos é essencial, O uso de corticosteroides por via 
oral deve ser evitado; a doenç 


apresenta exacerbação em 1 ou 


dias após eles serem descontinuado. 


Figura 3:37 Eczema asteatótico (xerose). A pele é extrema. 
mente seca, rachada e escamosa. Esse padrão aparece nos 
meses de inverno, quando o ar está seco. 
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Figura 3-38  Eczema asteatótico (xerase). Lavagem excessiva 
da pele seca pode resultar em rachaduras horizontais e para- 
lelas. 


Figura 339 «ma asteatótico (eczema craquelé). O resse- 
camento excessivo na parte inferior das pernas pode, subse- 
quentemente, tornar-se tão grave que surgem fissuras longas, 
horizontais e superficiais. As fissuras em seguida desenvolvem 
um padrão de porcelana trincada ou “pavimentação maluca” 
suras verticais curtas se conectam à fissuras hori- 


Eczema numular 


O eczema numular é uma doença comum e de causa desconhe- 


cida que ocorre principalmente em indivíduos de meia-idade e 
em idosos. A lesão típica é uma placa vermelha em forma de moeda 
que tem em média 1 a 5 em de diâmetro (Fig 340). As lesões 
podem ser pruriginosas, e o ato de coçar muitas vezes toma-se 
habitual, Nesses casos, o termo neurodermatite mumular tem sido 
utilizado, A placa pode tomar-se mais espessa, aparecendo vesícu. 
superfície (Fig, 3-41); vesio 
recem na borda, o co 


se presentes, 


ário da escama espessa e prateada da 
psoríase, essa escama é fina e esparsa. O eritema na psoríase é 


mais escuro, Uma vez estabelecida a doe 


à, as lesões podem 
tomar-se mais numerosas, mas as lesões isoladas tendem a per. 
manecer na mesma área e não aumentam de tamanho. A doença 
ave no inverno. O dorso da mão é o local mais comu 


olvido; geralmente apenas uma ou poucas lesões estão 


mente e 


presentes (Fig. 3-24). Outras áreas frequentemente envolvidas são 
as faces extensoras de antebraços e pernas, flancos e quadris (Fig. 
3.42 à 3-4) As lesões nesses autros locais tendem a ser mais 
numerosas. Uma forma extensa da doença pode ocorrer subi: 
mente em pa 


entes com pele seca que é exposta a um fármaco ou 


+ 
Figura 3-40 Eczema numular. Esta forma de eczema é de 
origem indeterminada e não está necessariamente associada 
à pele seca ou atopia. Placas eczematosas redondas, em 
forma de moeda, tendem a ser crônicas e resistentes ao trata- 
mento, 
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a uma substância química irritativa, ou em pacientes que apresen- 
tam um processo eczematoso ativo em outro local, como a der- 
matite de estase na parte inferior das pernas. As lesões, nesses ca- 
sos, são redondas, levemente eritematosas, secas, rachadas, 
superficiais e normalmente confluentes. 

O cido é variável, mas geral 


te crônico, sendo que alguns. 
casos resistem a todas as tentativas de tratamento, Muitos casos se 


tornam inativos após vários meses, As lesões podem reaparecer 


em locais anteriormente envolvidos em casos recorrentes, 


TRATAMENTO. O tratamento depende do estágio da ativi 
dade; todos os estágios de inflamação eczematosa podem estar 


presentes símuh 


eamente. As lesões vesiculares vermelhas são 
tratadas como agudas; as placas descamativas vermelhas, como 
subagus 
inflamação eczematosa crônica. Portanto, os corticosteroi 


e as habituais placas descamativas vermelhas, como 


tápicos dos grupos | a V são intermitentemente usados. As esp 
mas tópicas de desonída ou clobetaso! com corticosteroides 
podem ser especialmente eficazes. As espumas com 1 
emoliente, não causam ardência. Pode-se tentar usar pomada de 


na base 


tacrolimus a 0,1% isoladamente ou associada a corticosteroides 
tópicos de manei 


intermitente 


Figura 3-41  Eczema numular, Placas eczematosas redondas 
formadas no tronco, nas pernas e nos braços tornam-se con- 
fluentes. 
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ECZEMA NUMULAR 


Figura 3-43. Placas redondas grandes estão inflamadas e 


Figura 3-42 Muitas placas redondas pequenas no tronco 
podem tornar-se secundariamente infectadas. 


podem ser diagnosticadas de maneira equivocada como pso- 
riase ou tinha 


Figura 3-44 A placa da es- 
querda se assemelha a psoríase 

À placa da direita tem escama pe- 
riférica como a tinea. 
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PÉS RACHADOS E FISSURADOS 


APRESENTAÇÃO CLÍNICA. Os pés richados e fissurados 


(dermatite das meias suadas, dermatite peridigital, dermatose 


juvenil plantar) são inicialmente observados com descamação, 


eritema, fissura e perda do padrão de cristas epido 


tendência a rachaduras graves diminui com a idade e desapa 


tece por volta da puberdade A idade média de início é 


anos; a idade média de remissão é 14,3 anos. O início é 
quando começa o outono quando o clima fica frio e meias 

n$as, sapatos ou botas impermeáveis são usados. Cria-se um 
intertrigo artificial quando meias úmidas são mantidas em 


contato com as plantas dos pés. A pele em áreas de pressão 
nos dedos e em regiões do metatarso fica seca, quebradiça e 


descamativa e, em seguida, fissurada (Fig, 3-45). A rachad 


estende pelas laterais dos dedos. Em seguida, toda 


bém sã 


pé pode ser envolvida; por vezes, as mãos t 
tidas (Fig. 3-46) 


A erupo o, desaparece sem tratamento no 


final da primavera e, previsívelm 


guinte Descrições anteri 


a essa doença como pé 
atópicos do inverno em crianças, mas o nome foi alterado para in 
cluir pacientes que não possuem dermatite atópica. A dermatite 
atópica dos pés em crianças é pruriginosa e ocorre no dorso dos 
dedos, geralmente poupando a superfície plantar O papel da 
atopia ainda não está definido. Crianças com pés rachados fissu 


rados queixam-se de ulceração e dor. Os indivíduos acome 


devem apresentar predisposição a rachaduras, porque seus hábi. 


s impermeáveis não diferem 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. 


inclui psoriase 


O diagnóstico diferencial 


tinha de pé e dermatite de contato alérgica O 


eritema na psoríase é mais escuro e as escamas soltam; as escamas 
nos pés rachados fissurados são aderentes e a remoção das exes 


mas pr 


oca sangramento. À tinha dos pés em crianças é rara, Pés 
com o caso raro de Thichoplyton rubrum familiar possuem uma cor 
marrom-claro e uma escamação fina. A formação de fissuras é 


mínima e há pouca variação sazonal, À dermatite de contato alér 


gica a calçados em geral acomete a face dorsal e não atinge as. 


plantas dos pés, os espaços interdigitais e as laterais dos pés A 
erupção é de cor vermelha viva e escamosa, não vermelho-claro e 


ado 


TRATAMENTO. O tratamento ém 


nos satisfatório. Comticoste 


es tópicos e hidra nam algum alívio. Os corti 


costernides tópicos do grupo Il ou HI são aplicados 2 vezes ao dia 


ou, preferencialmente, com oclusão plástica na hora de dormir. À 


pomada Protopic? pode ser eficaz. PMID!: 25641601 Cremes hi 


dratantes são 


plicados várias vezes ao dia, principalmente logo 
após a remoção d; 


meias úmidas para manter a umidade Os pés 


não devem ser deixados úmidos dentro dos sapatos. Medidas 


preventivas incluem a mudança para calçados de couro leves após. 
ar os sapatos na escola e trocar as meias de algodão 1 ou 2 vezes. 
dia 
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Queixa derma- 
tológica que é um Possíveis distúrbios 
sintoma psiquiátrico — Caracteristicas psiquiátricos asso- 
primário dermatológicas ciados Diagnóstico Tratamento 
Parasitose psicogênica— Erosões e cicatrizes focais — Distúrbio de delirio, tipo Amaloria dos pacientes Antipsicóticos (pimozida 
(deliios de parasitose) somático ou psicose hi- são mulheres commais — [Orapl) 
Pacientes convencidos de cocondriaca monossinto- de 50 anos 
mucestão nlesadose Ma se Antidegressivos podem 
que iritados com os mé fra sartlhado com outra ser usados para doença 
dlcos porque “ninguém ecoa (oba à deu: dis. lepressiva comórbida 
acredita neles túrbio depressivo impor Ansiolíticos e hipnóticos 
tante com características podem ser usados em 
psicóticas; esquizofrenia conjunto com antipicó- 
incpiente ticos em alguns casos 
“Dermatite factícia Lesões cutâneas são in- Distúrbio de personal A proporção de pacientes. Abordagem empática, de 
teiramente autoinigidas; dade, lesões cutâneas do sexo feminino paro — apoio 
dO ta re 
Distúrbio de estresse pós- casos 
“Alia adore Sugimeno sbt dee acto é ade 
dleeas queres pos ario abuso sexisl é pressívos podem ser Usa- 
Padrões bizarros não tii- infantil “História sem semda”; das no transtama do es- 
cas de qualquer outra paciente não consegue tresse pós-traumático 
doença dippmenão, price descrever como à lesão, 
transtomo obsessivo dec 
Frequentemente um compulsivo, fingimento 
diagnóstico de exclusão de doença é sindrome de 
Munchausen 


Escoriações neuriicase Possivelmente iniciada Depressão, trarstomo Exchur causas sistêmicas Abordagem empática, de 
acne escoriada. por doença cutânea pri obsesso-compulsvo, de prurido apoio 
sa PreSenES  esesar bs. Paciente admite natureza”. Antidepressvos, especial 
Autescoriação repetitiva E caio em. autinfigida mente (SRS; fármacos 
— paciente admite natu- Ea ansiolíticos e antipsicót- 
, 33-98% dos pacientes 
reza automniligida cos podem ser usados 
Problétias de imagem como terapias adjuvantes 
Esciçõe opa sm corporal, dando a cuando indicado 
po li tornos alimentares, na 
fade acne escoriada 
Grupos de cicatrizes re- 
dondas ou lineares. 
Liquen simples crônico Criado e perpetuado por Nenhuma psicopatologia Biopsia mestra inflama- — Coricosteroides tópicos 
constante coçar é esfregar. conhecida cão eczematosa ou leme oclusão plástica 
Placas ovais muito espessas Desencadeado pores Dr psorase Fita de Cordrang Nota 
ç essa VS do revisor científico: Não 
eNgeal ieãe disponível no Brasil 
RPA Corticosteroide intrale- 
Duração indefinida sinal 
Recorre com frequência. 
Prurigo modular Nódulos pruriginasos de Prurida intenso interfere Elopsia mostra epiderme Cotcastrides ntresonas 
05a tcmnosbraçose — nas atividades cidrase muto espessa e hiperpia: 
nàs pernas; permanece no sono sia das fibras nervosas. eRETAÇÃa 
por anos Excisão 
Crerme de capseicina 
Pomada de calcpottiol 


Adaptado de Gupta AK, Gupta MA: Dermatol Clin 18(4), 2000 PMID. 1705937; Gupta MD, Gupta AK: ) Am Acad Dermatol 341030, 1996. 


PMID: 8647969 


ISRS, inibidores seletivos de receptação da serotonina. 


ia 


Inúmeras doenças de pele são geradas ou perpetuadas pela mani- 
pulação da superfície da pele (Tabela 3-4). Os pacientes podem 
beneficiar-se tanto de cuidado dermatológico quanto psiquiá. 
tico. As dermatoses autoinfligidas mais comuns são discutidas 
aqui 


Líquen simples crônico 


Liquen simples crônico (Figs. 3-47 à 3-54), ou neurodermatite 
circunscrita, é uma erupção eczematosa criada pelo hábito de co- 
car uma única área localizada. A doença é mais comum em adul- 
tos, mas pode ser observada em crianças. As áreas mais comu. 
mente afetadas são aquelas que são facilmente alcançadas. Essas 
áreas estão listadas no Quadro 3:7, em ordem aproximada de 
frequência. Os pacientes sentem grande prazer no alívio advindo 
do ato de coçar freneticamente o local inflamado. A perda dessa 
sensação de prazer ou o contínuo hábito subconsciente de coçar 
pode explicar porque essas erupções ocorrem com frequência. 
Uma placa típica é localizada e apresenta pouca tendência a 
aumentar com o tempo. As pápulas vermelhas coalescem, for- 
mando uma placa espessa, eritematosa, e descamativa com acentu- 
ação das linhas cutâneas (liquenificação). O líquen simples crônico 
é uma doença eczematosa crônica, mas mudanças agudas podem 


Figura 3-47. Líquen simples crônico da vulva. As linhas cutã- 
neas são marcadamente acentuadas devido a anos de fricção 
e coçadura 
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Quadro 37 Liquen Simples Crônico: Áreas mais Comumente | 
Acometidas Listadas em Ordem Aproximada de Frequência 


Porção inferior externa da parte inferior da perna 
Escroto, vuha, região anal e púbss 
Punhos e tomazelos 

Dorso (liquen simples ca nuca) e lado do pescoço 
Oriício da orelha 
Antebraços extensores próximos do cotovelo 
Dobra por trás da orelha 

Nódulos de quem belisca o couro cabeludo. 


resultar da sensibilização com medicação tópica. Escama Umida, 
soro, crostas e pústulas são sinais de infecção. 

O líquen simples da nuca ocorre quase que exclusivamente em 
mulheres que alcançam a parte de trás do pescoço em situações 
de estresse (Fig 3:51). A doença pode disseminar para além da 
placa inicial bem definida. Escama seca ou úmida difusa, crostas. 
é erosões estendem-se da parte posterior do couro cabeludo para 
além do pescoço. À infecção secundária é comum. Nódulos, em 
geral com menos de 1 cm e espalhados aleatoriamente no couro 
cabeludo, ocorrem em pacientes que frequentemente “beliscam* 
o couro cabeludo; podem haver poucos ou muitos nódulos. 


da 
Figura 3-48  Escoriações anais. O ato de coçar produziu ero- 
sões focais e espessamento da pele ao redor do ânus. 
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LÍQUEN SIMPLES CRÔNICO 


" 


O. Esta placa localizada de inflamação eczematosa 
oi criada por fricção com o calcanhar oposto. 


Figura 3-49 Placa espessa esteve presente durante muitos Figu 
anos. Corticosteroides tópicos potentes melhoraram a erup- 
cão, mas a placa rapidamente reapareceu após reinício do at 


habitual de coçar. 
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Figura 3-52 A pele é espessa e linhas cutâneas são acentuadas, ao contrário da pele adjacente es- 
crotal. 


Figura 3:53. Duas áreas lineares são beliscadas e coçadas, fazendo com que a pele fi- Figura 3-54 Toda a parte anterior do 
que muito grossa. O paciente coça durante o dia e enquanto dorme. escroto foi liquenificada. 
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As mulheres que têm prurido valvar crônico geralmente têm 
eczema. O grau de prurido pode não corresponder à aparência da 
pele. O ato de coçar desencadeia um ciclo que torna a pele áspera, 
eritematosa e irritada, produzindo mais prurido. Líquen escle- 
roso, dermatite de contato, líquen plano, psoríase e doença de 
Paget são outras causas de prurido. Em geral, um ciclo de 2 a 4 
semanas de um corticosteroide do grupo | é muito eficaz. 


SÍNDROME DO ESCROTO VERMELHO 


O líquen simples do escroto é um achado comum, e a pele es- 
Pessa com marcas cutâneas acentuadas é típica. Alguns pacientes. 
apresentam eritema persistente na metade anterior do escroto que 
pode envolver a base do pênis (Fig, 3-55). Há prurido persistente, 
ardência ou dor. À causa é desconhecida, e é resistente ao trata- 
mento. Alguns homens apresentam eritema anterior do escroto e 
não apresentam sintomas. Essa é uma variante do padrão. 
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TRATAMENTO. O paciente deve primeiramente entender que 
a empção não desaparecerá até que ele pare de coçar e esfregar, 
mesmo que levemente O ato de coçar frequentemente ocorre 
durante o sono, podendo a área acometida ter de ser coberta. O 
líquen simples crônico é um eczema crônico e deve ser tratado 
como descrito na seção sobre inflamação eczematosa. As espumas 
de clobetasol são muito eficazes e podem ser utilizadas para as 
lesões no pescoço, pernas, punhos, tomozelos e vulva. O trata- 
mento da região anal ou da prega atrás da orelha não requer 
corticosteroides tópicos potentes, como ocorre com outras formas 
de líquen simples; pelo contrário, essas áreas intertriginosas res- 
pondem aos grupos V ou VI de corticosteroides tópicos, O líquen 
simples da nuca, devido à sua localização, é difícil de tratar. A 
inflamação que se estende até o couro cabeludo pode ser tratada 
com um gel de corticosteroide do grupo Tl, como fluocinonida 
aplicada 2 vezes ao dia. Áreas úmidas e secundariamente infecta- 
das respondem a antibiáticos orais e soluções estervides tópicas 
(p.ex, solução de dlobetasol), Deve-se considerar um ciclo de 2 a 
3 semanas de prednisona (20 mg, 2 vezes ao dia) quando o couro 
cabeludo bastante inflamado não responde rapidamente ao trata- 
mento tópico. Os nódulos cansados pelo ato de coçar o couro 
cabeludo podem ser muito resistentes ao tratamento, exigindo 
injeções intralesionais mensais de acetonida de triancinolona (10 
mg/ml). A toxina botulínica A injetada por via intradérmica em 


Figura 3:55 A fricção da parte anterior do escroto causou 
eritema persistente, mas não liquenificação. 


lesões liquenificadas pode bloquear a liberação de acetilcolina e 
controlar o prurido. 


Prurigo nodular 


O prurigo nodular é uma doença rara e de causa desconherida 
que pode ser considerada uma forma nodular de líquen simples 
crônico. Há prurido intratável. Assemelha-se aos nódulos decor. 


rentes do ato de coçar o couro cabeludo, exceto pelo fato de que 
os nódulos, em uma quantidade pequena de até 20 ou mais, estão 
distribuídos aleatoriamente sobre as faces extensoras de braços e 
pemas (Figs. 3-56 e 3-57), Eles são criados pela repetição do ato 
de coçar. Os nódulos são vermelhos ou marrons, duros e em 
forma de cúpula, com uma superfície lisa, com crostas, ou enmy- 
god: 
cutâneos papilares da derme 
constante As queixas de prurido variam. Alguns pacientes afir 
mam que não há prurido e que o ato de coçar é somente habitual, 
de que o prurido é intenso. 


eles têm de 1 a 2 em de diâmetro. A hipertrofia dos nervos 
uma característica relativamente 


enquanto outros se queis 


Figura 3-56 Prurigo nodular. Nódulos duros, espessos, ge- 
ralmente presentes nas superfícies extensoras dos antebraços 
e pernas, devido ao ato crônico de beliscar 
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TRATAMENTO. O prurigo nodular é resistente ao tratamento 
e permanece por muitos anos. Tal como acontece com os nódulos. 
decorrentes do ato de coçar o couro cabeludo, injeções intralesio- 
nais repetidas de corticosteroide podem ser eficazes, À excisão de 
nódulos isolados às vezes é útil. Crioterapia às vezes é bem-suce. 
dida À capsaicina a 0,025% e capsaicina a 0,075% HP (creme 
Zostrix-HP) interfere na percepção de prurido e na dor pela deple 
cão de neuropeptídeos em pequenos nervos sensoriais cutâneos 
A aplicação do creme de 4 a 6 vezes ao dia por até 10 meses resul: 
tou na cessação da ardência e do prurido. As lesões cicatrizam 
gradualmente. O uso de calcipotrieno tópico com corticosteroide 
tópico em combinação ou sequencialmente tem sido eficaz. Des 
cobriu-se que a nalirexona (50 mg por dia), um antagonista opiá- 
czo ativo por via oral, é uma terapia eficaz contra os sintomas 
pruriginosos em muitas doenças. Ciclosparina oral (3 a 5 mg/kg/ 
dia) foi eficaz em um estudo. PMID: 18445069 A gabapentina 
tem sido utilizada em casos resistentes. MD! 1808660) Depres 
são e experiências dissociativas podem estar ligados à essa do 
ença, podendo ser apropriado um encaminhamento psiquiátrico. 


Figura 3-57  Prurigo nodular. Pápulas espessas e escoriações 
lineares são as características tanto do prurigo nodular como 
das escoriações neuróticas. 
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Escoriações neuróticas 


As escoriações neuróticas são lineares e induzidas pelo paciente. 
Os pacientes escavam a pele para aliviar o prurido ou para extrair 
pedaços imaginários de material que pensam estar incrustados na 
pele ou saindo dela. Coçar e causar escoriações se tornam rituais 
compulsivos. A maioria dos pacientes tem consciência de que eles. 
mesmos criam as lesões, Os transtomos psiquiátricos mais consis 
tentes relatados são características perfeccionistas e compulsiva; 
os pacientes manifestam agressão reprimida e comportamento 
autodestrutivo. Depressão, transtomo obsessivo-compulsivo, an 
siedade, transtomos somatoformes, mania, psicose e uso abusivo 
de drogas também têm sido associados ao prurido. Pensamentos. 
recorrentes e intrusivos levam escoriar a pele compulsivamente. O 
transtomo obsessivo-compulsivo é uma comorbidade comum. A 
escoriação é precedida pelo aumento da tensão e da ansiedade, 
seguida por gratificação ou alívio quando se escoria a pele. 


ASPECTO CLÍNICO. Os atos repetitivos de coçar e escavar 
produzem desde poucas até centenas de escoriações, todas as le- 
ses tem tamanho e forma semelhantes. Elas tendem a ser agru- 
padas em áreas que são facilmente acessíveis, como as superfícies. 
extensoras de braços e pernas, abdome, coxas e parte superior das. 
costas e ombros, sendo que a face é o local mais comum (Fig. 
3-58 a 3-60), Essas lesões variam de poucas a várias centenas e 
apresentam tamanhos que variam de poucos milímetros a vários 
centímetros. A retirada recorrente das crostas atrasa a cicatrização. 
Grupos de cicatrizes brancas cercadas por hiperpigmentação mar- 
rom são típicas; a sua simples presença pode indicar dificuldades. 
pregressas. 


Figura 3:58  Escoriações neuróticas. As lesões aparecem em 
qualquer área do tronco e dos membros que seja facilmente 
alcançada 
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TRATAMENTO. O uso de corticosteroides tópicos do grupo 1 
aplicados 2 vezes por dia ou corticasteroides tópicos do grupo V 
sob oclusão com plástico combinados com antibióticos sistêmi- 
cos produz resultados gratificantes. As lesões resistentes são trata- 
das com injeções intralesionais mensais de acetonida de trianci- 
nolona (Kenalog 10 mg/mL). Hidratação frequente e lavagem 
pouco frequente com sabonetes suaves apenas devem ser incenti- 
vadas quando as áreas cicatrizarem. Os pacientes devem tentar 
substituir o ritual de atritar a pele pelo ritual de aplicar hidratan. 
tes Relatou-se que uma abordagem empática, de apoio, é signiti- 
cativamente mais eficaz do que a psicoterapia orientada por ins 
gts, que frequentemente agrava os sintomas. O encaminhamento 
para um psiquiatra é apropriado para pacientes que não têm su- 
cesso na abordagem de apoio. Aqueles com depressão podem ser 
tratados com inibidores seletivos de recaptação da serotonina 
(ISRS), inibidores seletivos de recaptação da serotonina e norepi- 
nefina (ISRSN), antidepressivos. tricícicos (ATC), doxepina e 
psicoterapia. Os transtomos obsessivos compulsivos são tratados 
com ISR$, ISRSN, ATC e terapia comportamental. PMID: 18318884 


Figura 3-59  Escoriações neuróticas, Envolvimento grave de 
parte superior do dorso. O ato de beliscar causa erosões rasas 
e cicatrizes pequenas e redondas. Cicatrizes lineares e longas 
ocorrem devido às escoriações profundas. 


Figura 3-60  Esconiações neuráticas, Cicatrizes profundas 
ocorreram após longos períodos de manipulação agressiva. 


Os pacientes com parasitose psicogênica (delírio de parasitose) 
acreditam que estão infestados de parasitas. Elas mudam de um 
médico para outro à procura de alguém que acredite neles. Uma 
variedade de distúrbios psiquiátricos pode estar associada a esse 
distúrbio, mas sugerir encaminhamento psiquiátrico pode ofen- 
der o paciente. Uma relação de ajuda terapêutica é essencial. 


O DELÍRIO. Os pacientes relatam ver e sentir parasitas. O envol- 
vimento de orelhas, olhos e nariz é comum. Eles se apresentam 
com o sinal da “caixa de fósforos”, no qual pequenos pedaços de 
pele escoriada, sangue seco, derritos ou partes de insetos são tra- 
zidos em caixas de fósforos ou outros recipientes como “prova” 
de infestação. Os líquidos corporais nos quais acham que há pa- 
rasitas são apresentados em frascos. Agentes de controle de pragas. 
podem ter sido contratados para livrar a casa de parasitas. 


A PELE. Escoriações e úlceras e cicatrizes lineares são comuns 
em áreas de fácil acesso de antebraços, penas, tronco e face (Fig. 
3.61). 
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CLASSIFICAÇÃO. Classificam-se os pacientes com parasitose 
psicogênica em quatro grupos: ansiedade/hipocondria, ansie 
dade/hipocondria com depressão, delírio de infestação parasitária 
e delírio de infestação parasitária com depressão. Pacientes que 
sofrem de ansiedade/hipocondria podem acreditar que estão in- 
festados por parasitas, mas também podem expressar dúvida 
quamo à sua infestação, demonstrar 9 receio de “ficar louco” e 
concordar que os parasitas podem não estar presentes. Os pacien- 
tes com ansiedade/hipocondria e depressão podem concordar em 
submeter-se a uma avaliação psiquiátrica. Os pacientes que têm 
um verdadeiro delírio estão convencidos de que têm uma infesta- 
são parasitária que nenhum médico consegue encontrar; esses. 
pacientes podem ter uma depressão subjacente grave. 


ADMINISTRAÇÃO. A maioria dos pacientes com doença de 
curta duração pode ser curada por sugestão; 0 restante tem um 
delírio verdadeiro. Os pacientes com sintomas por mais de 3 me- 
ses geralmente não são curados apenas por sugestão. Ouça e 
mostre preocupação; examine a pele com aumento e prepare ras- 
pagens; descarte uma verdadeira infestação. Ácaros de animais e 
aves e escabiose podem realmente estar presentes. Não sugira que 
o diagmóstico é evidente na primeira consulta. A segunda consulta 
pode ser demorada. Pegue as amostras trazidas pelo paciente e 
guarde-as para avaliação posterior. Realize um exame abrangente 
e ouça para detectar indicadores de depressão. Depois de duas ou 
mais consultas, os pacientes podem sugerir que “isso tudo está na 
minha cabeça.” Nesse momento, explique que alguns pacientes 
na verdade veem e sentem parasitas que não são reais. Explique 
“que isso é uma doença que acomete pessoas sãs. O médico pode 
sentir que o paciente duvida da existência da infestação (ou seja, 
a crença pode ser abalada). O paciente, então, recebe um benzo- 
diazepínico para ajudar com a ansiedade durante a espera até à 
próxima consulta 2 semanas depois; sugere-se um encaminha- 
mento psiquiátrico nessa consulta de acompanhamento após 2 

Os pacientes cuja crença é inabalável são considerados como 
portadores de um transtorno delirante Sugira encaminhamento 
psiquiátrico. Explique que muitos outros pacientes com sintomas 
semelhantes foram ajudados por esse tratamento e que o medica- 
mento pode ser tomado como um “teste terapêutico”. Os antipsi- 
cóticos (p. ex, pimozida, risperidona, olanzapina, quetiapina) 
em geral são prescritos pelo psiquiatra. 


Figura 3-1 Parasitose psicogênica. Tentativas de arrancar 
“besouros” da pele produzem erosões focais em áreas de fá- 
cl acesso, tais como braços e pernas. 
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DERMATITE DE ESTASE E 
ULCERAÇÃO VENOSA: SÍNDROMES 
PÓS-FLEBÍTICAS 


Dermatite de Estase 


ETIOLOGIA, A dermatite de estase é uma erupção ecxematosa que 


bcorre na parte inferior das pernas em alguns pacientes com insufi 


ência venosa, A dermatite pode ser aguda, subaguda ou crônica e 


recorrente, podendo ser acompanhada por ulceração. A maioria dos 


pacientes com insuficiência venosa não desenvolve dermatite, o que 


sugere que fatores genéticos ou ambientais podem desempenhar um 


papel. A razão para sua ocorrência é desconhecida. Alguns têm espe 


culado que ela representa uma resposta aléxgica a um antígen 


proteína epidérmica criada através do aumento da presão hidro 


a pele está comprometida e é 


ALERGIA A AGENTES TÓPICOS. Os pacientes com derma: 
tite de estase têm reações significativamente mais positivas 
quando submetidos a teste de contato com componentes de agem: 
tes tópicos anteriormente utilizados. As medicações tópicas que 
contêm potenciais sensibilizadores como lanolina, benzocaína, 
parabenos e neomicina devem ser evitadas por pacientes com 
doença de estase. Alergia aos corticosteroides em medicações tó 


picas também é possível. 


Figura 362 Derm. 
tema e ernsões 
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Tipos de inflamação eczematosa 
INFLAMAÇÃO SUBAGUDA 


A inflamação subaguda g nte começa nos meses de inverno, 


quando as pernas ficam secas e descamativas. A coloração mar. 
rom da pele (hemossiderina) pode ter aparecido lentamente du. 
rante os meses (Fig. 3:62). O pigmento férrico é deixado após à 
desintegração dos eritrócitos que extravasar das veias devido ao 


aumento da pressão hidrostática. O ato de coça 


induz primeira 


mente uma infl 


jo eczematosa subaguda e, em seguida, uma 


inflamação crônica, As tentativas de autotratamento com loções. 


de secagem (calamina) vu potenciais sensibilizadores (p. ex 


medicam 


mtos tópicos contendo neomícina) exacerbam e pro 


longam a inflamação 


INFLAMAÇÃO AGUDA 


Uma placa vermelha, superficial, « pruríginosa pode surgir na 


parte inferior da pema. Esse processo agudo pode ser uma infla- 


mação eczematosa, uma celulite ou ambos. Surgem gotejamento 


as (Fig. 3-63), Uma erupção vesicular (reação Ide) nas pal 
mas das mãos, no tronco e/ou nas extremidades por vezes acom. 
panha essa inflamação aguda. A inflamação responde a antibióti 


cos sistêmicos, compressas úmidas e corticosteroides tópicos dos. 


grupos III a V. As compressas úmidas devem ser interrompidas. 


antes que ocorra um ressecames 


» excessivo. A reação Ide desapa. 


rece espontaneamente à medida que o local primário melhora 


volver infla- 
e fissu 


INFLAMAÇÃO CRÔNICA 


Os ataques recorrentes de inflamação mais tarde comprometem a 
área pouco vascularizada, tomando a doença 
(Figs. 3-64 e 3:65). A apresentação típica é uma placa ci 
vermelha sobre o maléolo medial. U 


é após inflamação 


nento permanente da pele A superfície da 
pele nessas áreas irreversivelmente alteradas pode ter uma aparên. 


cia inchada de “pedras de calçamento”, que resulta de fibrose e 


estase venosa e linfática. A pele continua espessa e difusamente 


marrom-escura (hiperpigmentação pós-inflamatória) durante os 


períodos de quiescência. 


Figura 364. Dermatite de estase. Eczema infectado grave, 
doloroso, exsudativo e gotejante com crosta úmida. Antibi 
cos orais e compressas frias são o tratamento inicial 

em poucos dias po 

teroídes dos grupos Il a V 


ES TESTEI - E 


TRATAMENTO DA DERMATITE DE ESTASE 


Corticosteroides tópicos e compressas úmidas. O 


estágio inicial superficial seco é tratado como inflamação eczema. 


tosa subaguda com cremes de corticosteroides tópicos do grupo TT 


aV ou pomadas e cremes hidratantes ou loções. Os antibióticos 


orais (geralmente aqueles ativos contra estafilococas, p. ex, cefalos. 
porina) aceleram o desaparecimento caso haja presença de celu. 


lite. A inflamação exsudativa úmida e as úlceras úmidas respon. 


dem a compressas úmidas momas de solução de Burow ou 


apenas a soro fisiológico ou água du 


nte 30 a 60 minutos várias 


vezes por dia. As com inflamação em. 


quanto desbridam a úlcera. À crosta aderente pode ser cuidadosa. 


mente liberada com tesoura de ponta romba. Corticosterides 


tópicos do grupo V são aplicados na pele eczematosa na periferia 


da úi es devem ser advert 


a Os pacie los de que cremes este 


roides colocados sobre a úlcera interrompem o processo de cica. 


trização. À elevaç 


as pernas incentiva a cicatrização. 


durante um periodo de meses a anos, 


Figura 3-65 Estas 
ente resulta em coloração permanente marrom da 
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Úlceras venosas da perna 


Os três principais tipos de úlceras dos membros inferiores são 
venosa, arterial, e neuropática (Tabela 3-5). A maioria das úlceras da 
perna é venosa; as úlceras nos pés são mais frequentemente cau- 
sadas por insuficiência arterial ou neuropatia. À maioria das úlce- 
ras venosas está localizada sobre o malénlo medial e muitas vezes 
elas são maiores do que outras úlceras. O diabetes é uma condi- 
cão subjacente comum. 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. Muitas doenças provocam 
túlceras nas pernas (Quadro 3-5). Realize a biopsia (carcinomas 
basocelulares, carcinoma de células escumosas) e a cultura (fun- 
gos, micobactérias atípicas) de úlceras crônicas que não respon- 
dem à terapia convencional. Vasculite, pioderma gangrenoso, ar- 
trite reumatoide e lúpus eritematoso sistêmico podem ser 
associados a úlceras nos membros inferiores. 


FISIOPATOLOGIA. A perna tem veias superficiais, comunican- 
tes e profundas. O sistema superficial contém as veias safenas 
longas (mediais) e curtas (laterais). As veias perfurantes entram 
em contato com as veias superficiais até o sistema venoso pro- 
fundo. Normalmente o sangue fui do sistema superficial para o 


profundo. Hiperensão venosa (“insuficiência venosa crônica!) 
ocorre se qualquer uma das válvulas sofre uma disfunção, uma 
trombose bloqueia o sistema profundo ou há falha no bombea- 
mento do músculo da panturrilha. O aumento da pressão causa 
difusão das substâncias, como a fibrina, para fora dos capilares. O 
tecido fibrosado pode predispor o tecido à ulceração. 


ETIOLOGIA E LOCALIZAÇÃO. Insuficiência venosa seguida 
de edema é a mudança fundamental que predispõe à dermatite e 
à ulceração. À insuficiência venosa ocome quando o retorno ve- 
noso nas veias profundas perturantes ou nas veias superficiais é 
prejudicado pela dilatação das veias e pela disfunção valvar. A 
tromboflebite venosa profunda, que pode ter sido assintomática 
no início, é o precursor mais frequente de insuticiência venosa da 
pane inferior da pena. O sangue se acumula no sistema venosa 
profundo e provoca hipertensão venosa profunda e dilatação das 
perfurantes que ligam os sistemas venosos superficial e profundo. 
A hipertensão venosa É então transmitida para o sistema venosa 
superficial. As maiores perfurantes são posteriores e superiores. 
aos malévlos medial e lateral. Essas são as mesmas áreas onde à 
dermatite e a ulceração são mais prevalentes. As varicosidades. 
superficiais isoladas não estão suscetíveis a produzir insuficiência 
venosa. 


Tabela 255 Os Trés Tipos Comuns de Úlceras de Perna 
Venosa Arterial Neuropática 
Localização da Olcera Maléoio medial, traumatismo ou — Dista) sobre proeminências és- Pontos de pressão nos pés. 
infecção por localizar úlceras la- seas, traumatismo pode localizar (p.ex, junção do hálux e da su 
leralmente ou mais prosímal- ceras prosimalmente periície plantar, cabeça do me- 
mente tetarso, calcanhar) 
Surgimento da úicera Bordas rasas, regulares, a base Borda redonda ouem sacabo- Caos circundando a ferida e 
pode ser inicialmente fibrinosa, cado, bem demarcada, base bordas solspadas são tpicos;| 
mas em seguida desenvolve te- amarela fibrinosa ou verdadeira bolha, hemorragia, necrose e 
cido de granulação Escara necrosada; exposição de exposição de estruturas subja- 
csso & tendão pode ser cbser-  centes 850 comumente observa- 
vada das 
Exame físico” Veias varicosas, edema na perna, — Perda de pelos; pele brilhante e Sem sensação do monofila- 


“etrófica; unhas dos dedos dos 
pés distráficas, pés frios; ruído 


mento; reabsorção óssea, dedos 
dos pés em garra, pé ato, ar- 


mentares, púrpura femoral, ausência ou diminuição ticulações de Charcot 
dos pulsos; tempa de reench- 
mento capilar projongado 
Sintomas frequentes. Dor, odor é drenagem coplosa da Claudicação, dor isquêmica em  Adormecimento, ardência, pa- 
ferida; prurido repouso restesia dos pés 
Razão da pressão artenal torno >0,9 [TB = 0,7 sugere doença arterial, — Normal, à menos que associada 
telo-braço (indice tormazelo! a calcificação de vasos produz a componente arterial 
braço [TB medido por lras- leituras Doppler falsamente atas 
sonogafia Doppler 
Fatores de risco Trombose venosa profunda, lesão Diabetes, hipertensão, taba- Diabetes, lepra, geladura 
segnificativa da perna, obesidade. gsm, npercolesterolemia frostbite 
| Compicações Dermatite de contato alérgica, Gangrena Osteomiite subjacente 
celuite 
Dica de tratamento Terapia de compressão, elevação Pentoxfina, avaliação decinur— Desbridamento cirúrgica vigo- 
da perna ga vascular se MTB = 5 rosa, evitar pressão 


De Valencia IC et al: | Am Acad Dermatol 44:401, 2001. EMID: | z0stos 
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PER pe EM 


MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS. A ulceração é quase inevitável Quadro 38 Ulceras das Pernas: Diagnóstico Diferencial 
depois que à pele fica espessa e a circulação comprometida. A asda igor = 


ulceração pode ocorrer espontaneamente ou após traumatismos Venosas 
mínimos (Fig. 3-6). A úlcera pode permanecer pequena ou au- Sindrome pós-flebítica 
mentar rapidamente, sem qualquer traumatismo adicional Há  Malformação artenovenosa 
presença de dor maçante e constante, que melhora com a elevação | Arterial 
a pr vise gere úlceras isquêmicas é maisintensae | aperoscerase 
não melhora com a o. om dera 

As úlceras têm uma borda distinta ou inclinada e são profun. E it ola: 
das ou superficiais. A remoção de crostas e detritos revela uma 

Linfático (linfedema) 


base úmida, com tecido de granulação. A base e a pele circun- 
dante são frequentemente infectadas. À cicatrização é lenta, de Neuropático 


morando várias semanas ou meses. Após a cicatrização, não éraro | Diabetes Lópus eritematoso 
observar ax úlceras retornarem rapidamente As úlceras são subs Lesões medulares Vasculite nodular 
tituiídas por cicatrizes esclerosadas branco-marfim. Apesar da dor | Tabes dorsais Poliarerite nodosa 
e da inconveniência do tratamento, a maioria dos pacientes tolera | Vascultica Ante reumatode 
bem a doença e mantém-se deambulante Atrofia branca Esclerodermia 
Vasculite pos hypersensibilidade — Granulomatose de Wegener 
Hematológica 
Anemia falorme 
Telassemia 
Traumática 
Queimaduras (ticas, radiação) — Facticia 
Fio Pressão 
Neoplásica 
Carcinoma basoceluar Sarcoma (p.ex, Kaposi) 


Linfoma cutâneo de célula T | Carcinoma espinocelular 


Ectima gangrenoso Micobacterianas 
Furúnculo Embolia séptica 
Gram-negativas Sis 

Infecção fúngica 

Fúngica profunda 

Granuloma por Trichophotoon 

Infestações 

Picadas de aranhas 

Protozoárias (eishmania) 


Figura 3-66 A pele é difusamente vermelha, espessa e 
presa por fibrose. Ocorre ulceração com traumatismo mais 
leve 


125 


=: Dermatologia Clínica 


ALTERAÇÕES NA PELE CIRCUNDANTE. O edema é um 
achado comum; geralmente é depressível e desaparece à noite 
com elevação. Edema crônico, traumatismo, infecção e inflama- 
ção levam a fibrose do tecido subcutâneo, conferindo à pele uma 
característica firme, não depressível e “lenhosa” A necrose gord. 
rosa pode acompanhar à trombose das veias de pequeno porte, 
podendo ser essa a alteração subjacente mais importante que 
predispõe à ulceração, À ulceração e a necrose gordurosa recorren- 
tes estão associadas à perda de tecido subcutâneo e à uma dimi 
nuição ma circunferência da parte inferior da perna (lipodermato- 
esclerose). A doença avançada é representada por uma “pena de 
garrafi invertida”, em que a perna proximal incha devido à obs- 
trução venosa crônica e a parte inferior da perna encolhe devido 
à ulceração crônica e à necrose gordurosa 


VEGETAÇÃO DE ESTASE. A vegetação de estase é uma con- 
dição geralmente encontrada em membros cronicamente conges- 
tionados. As lesões variam de placas pequenas a grandes, que 
consistem em pápulas amarronzadas ou rosadas agregadas, com 
superfície lisa ou hiperceratótica (Figx. 3-67 e 3-68). As lesões 
afetam mais frequentemente o dorso do pé, os dedos dos pés, a 
região extensora da parte inferior da perna ou a área em torno de 
uma úlcera venosa. Essa condição ocorre em pacientes com dis- 
túrbios linfíticos locais os pacientes com linfedema primário, 
insuficiência venosa crônica, traumatismo e erisipelas recorrentes 
estão no grupo de maior risco 


Figura 3:67, Vegetação de estase. Uma inflamação crônica 
pode causar longa obstrução linfática. isso algumas vezes re- 
sulta em surgimento bizarro de inúmeras pápulas vermelhas e 
azuis em forma de cúpula. Essas mudanças são reversíveis 
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SÍNDROMES PÓS-FLEBÍTICAS (VARIANTES CLÍNI- 
CAS). O comprometimento do retomo venoso leva ao au. 
mento da pressão hidrostática e ao acúmulo de líquido intersti 
cial, Seis variantes clínicas (Tabela 3-6) ocorrem com hiperten: 


TRATAMENTO DE ÚLCERAS VENOSAS 


AVALIAÇÃO INICIAL E TRATAMENTO. Após outras cau 
sas de úlceras da parte inferior da pena serem excluídas, a área ao 
redor da tilcera deve ser preparada para o tratamento definitivo. 
As úlceras não cicatrizam se houver presença de edema, infecção 
ou inflamação eczematosa. O sistema venoso deve ser investi 
gado. Cirurgia ou escleroterapia pode ser necessária para contro- 
laro refluxo venoso. 


VEIAS VARICOSAS. As veias varicosas são vasos superficiais 
quesão cansados por válvulas venosas defeituosas. A incompetên. 
cia de veias perfurantes pode levar à ulceração. As veias varicosas. 
cansam hipertensão venosa que leva a edema, pigmentação cutá- 
mea, dermatite de estase e ulceração. O objetivo da terapia é nor- 
malizar a fisiologia venosa. À hipertensão venosa profunda é tra 
tada com terapia de compressão, A escleroterapia é usada para 
tratar a incompetência de veia perfurante isolada, mesmo através. 
de uma úlcera, se necessário. A insuficiência da veia safena em 
geral é tratada com cirurgia 


Figura 3-68 Vegetação de estase. Um casa extenso com 
edema irreversível e alterações na superfície. 


AVALIAÇÃO LABORATORIAL, A avaliação inicial inclui 
hemograma completo, glicemia e velocidade de hemossedimen- 
tação. Considere curetagem ou biopsia da úlcera para cultura 
bacteriana. Realize a biopsia da borda das úlceras que não cicatri- 
zam com tratamento convencional para descartar carcinoma ba- 
socelular ou carcinoma espinocelular. Faça a radiografia das úlce- 
ras profundas para excluir osteomíelite. 


EXAMES DE FUNÇÃO. Doppler, pletismografia e exame du- 
plex são utilizados para caracterizar anormalidades venosas em 
pacientes com insuficiência venosa crônica. Exames Doppler de 
onda contínua são úteis para fornecer informações sobre o nível 
anatômico de qualquer incompetência ou obstrução venosa su- 


Tabela 3-6 Sindromes de Uceração Venasa (Sintiromes Pés-febticas). 


Ecema e Desmatie das Mãos [EETITTS tal Ea 


perficial; no entamo, pode ser difícil diferenciar insuficiência ve- 
nosa superficial de insuficiência venosa profunda. À pletismogra- 
fia é um teste simples para medir o grau de refluxo venoso e a 
eficiência da bomba muscular da panturrilha. À ultrassonografia 
comum associada à ultrassonografia Doppler pulsátil, conhecida 
como duplex, é um método que fornece informações anatômicas 
detalhadas e é especialmente útil para identificar quais veias são 
competentes. Essas características possibilitam substituir a febo- 
grafia pelo exame duplex, pois este exame não é invasivo e evita 
contrastes radiológicos, mostrando tanto características anatômi- 
cas como funcionais (refluxo ou obstrução) do sistema venoso. É 
o exame de escolha para avaliar os sistemas superficial, profundo 
e perfirante. PMID: [5941440 


Sindrome Manifestações clínicas Fisiopatologia Tratamento 
Edema dependente é Uceração Edema depressvel revertido por Aumento da pressão estática h- — Bandagens de compressão 
elevação clrostática capilar 
; Bota de Una 
tipepiimentnção. Repousa no leita (periodos cur- 
tes) 
Elevação 
podsimatascerose é ulceração — Endureamento da peleeteado  Pressãoalia prolongada nas Terapia fbmnoiíica; estanozol 
subcutâneo veiãs 5 mg 2 vezestiia 
Hiperpigmentação extensa Biopsiá mostra depéstos de fi- Os hiperhárico. 
be pa Doses 
Z apela Fina eta uso de O para 
cão capilar 
Atofi branca Cicatrizes brancas, sas, planas, — Estase é aglutinação de plaque- — Terapia antiplaquetára; ácido 
com capilares datados locais tas causam trombos plaquetá- acetisaicico 
Pode ser precedida por úlceras "SS Terapia de compressão piora as. 
clolorasas pequenas Oclusão capilar dérmica causa ilepras 
infarto de derme E 
ao de erre SON; plevação promave retórho ve. 
noso 
Sindrome do tipo “blow out” do — Múltiplas veias pequenas e Incompetência valvular venosa Ligadura cirúrgica de veias 
tormozelo tortuosas, abaixo e atrás dos localizada do terço inferior da. incompetentes localizadas 
malédios perna 
Úlceras em geral acima e atrás Exercício piora a condição 
do maléolo medial no meio das 
velas 
Traumatistno, eczema, rompi- 
mento de veias causam úlcera 
Varicosidade venosa secundária Sistemas safenosos tortuosos Transmissão de hpertensão para Bandagens de compressão 
com uleeração sstema saleruso à 
Linfedema secundário com ulee- — Edema não depressvel Linfedema pode complicar sin- Ox hiperbárico 
ração drome de lipodermatasclerose 
deva do envolvimento de ca- 
nas linfáticos por processo f- 
brático 
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TRATAMENTO DE ÚLCERAS VENOSAS 


param aa Albion tepicos (Pine) 
Mm "darão bem tl” 
WA “Omúrgico e mecânico 
| EE 
“curativos 
ER 


Figura 3.69 


TRATAMENTO. Há clínicas de cuidados de feridas sectiadas em 
hospitais disponíveis para o tratamento. Pressão venosa e edema 
nas pernas podem ser reduzidos com repouso no leito, elevação 
da perna e compressão. Doença sistêmica, infecção local e infla- 
mações devem ser tratadas (Fig, 3-69). Suspenda a tabagismo e o 
consumo excessivo de álcool. Incentive uma boa nutrição. Os 
suplementos polivitamínicos que contém vitaminas C e E ezinco. 
podem ajudar. 


ELEVAÇÃO DA PERNA. A hipertensão venosa deve ser rever- 
tida. Repouso no leito e elevação da perna são eficazes. Elevação 
das pernas acima do nível do coração durante 30 minutos, 3 a 4 
vezes ao dia, possibilita a diminuição do edema. A elevação da 
pera à noite é realizada através da elevação dos pés da cama do 
paciente sobre blocos de 15'a 20 cm de altura 


INFLAMAÇÃO AO REDOR DA ÚLCERA. Compressas 
úmidas mormas de solução salina ou nitrato de prata (0,5%) con- 
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rolam rapidamente a inflamação. O nitrato de prata é preferível 
quando há infecção. Compressas frescas (substituídas a cada 
hora) devem ser mantidas no local quase continuamente por 24 
a 72 horas. Não devem ser adicionados liquidos às compressas 
que estão no local. Comicosteroides tópicos do grupo V são apli- 
cados 2 a 4 vezes at dia e podem ser cobertos com compressas, 
Os padentes com úlceras venosas são propensos a desenvolver 
reações alérgicas a medicamentos de aplicação tópica na pele cir- 
cundante comprometida. Neomicina, conservantes parabenos e 
fanolina devem ser evitados. Se a inflamação persistir após o tra- 
tamento adequado, um teste de contato deve ser realizado 


ANTIBIÓTICOS SISTÊMICOS. As úlceras são tipicamente 
contaminadas por bactérias aeróbicas e anaerôbicas diferentes, 
mas a administração rotineira de antibióticos sistêmicos não m 
menta as taxas de cicatrização. Antibióticos tópicos e/ou sistên 
cos podem acelerar a cicatrização das feridas quando há contami- 
mação baderiana pesada. A celulite deve ser tratada com 
antibióticos sistêmicos (Cap. 9). A dermatite de estase e a celulite. 
têm uma aparência semelhante e muitas vezes são confundidas. A 
dermatite de estase pode atuar como um reservatório para à infec- 
cão. À dermatite é facilmente tratada com ciclos de curta duração 
de corticosteroides tópicos dos gmupes Ta IV. 


ANTIBIÓTICOS TÓPICOS. Preparações com cadexomeráodo 
(Povidine"êm propriedades antimicrobianas, desbridam feridas 
e estimulam a granulação dos tecido; outros antissépticos tópicos 
podem ser tóxicos para as feridas. 


DESBRIDAMENTO DO LEITO DA ÚLCERA. após a cetu- 
fite e a inflamação eczematosa terem sido controladas, a úlcera 
deve estar preparada para o tratamento definitivo. Exsudato e 
crosta devem ser removidos para expor o tecido de granulação, a 
base para o novo epitélio. 


Desbridamento da lesão. As úlceras devem ser desbridadas 
de detritos necrosados e fibrinosos. Curativo oclusivo, desbrida- 
mento químico e desbridamento cirúrgico e mecânico são três 
métodos que ajudam a remover o tecido necrosado e a promover 
o tecido de granulação. 


Curativos odlusivos. Os curativos oclusivos promovem uma 
rápida cicatrização das úlceras da perna, Muitos produtos estão 
disponíveis; a escolha geralmente é determinada pelo tipo de ferida 
e pela quantidade de exsudato. Essex curativos devem ser usados 
com compressão para o máximo beneficio. As clínicas para cuida- 
dos de feridas são especializadas na aplicação desses curativos, 


Desbridamento quimico. Agentes de desbridamento enzi- 
mático podem ser considerados para remoção da tecido necro- 
sado. Colagenase, papaína ou tripsina padem ser aplicadas uma 
ou várias vezes ao dia. À eficácia de todos esses agentes não está 
bem estabelecida; Elase é ineficaz. 


Desbridamento cirúrgico ou mecânico. Destridamento 
com instrumentos cirúrgicos cortantes deve ser realizado com 
grande cuidado para não danificar o tecido delicado viável, Turbi- 
lhonamento, irrigação da ferida, compressas úmidas e hidrotera- 
pia são comumente utilizados. 


TRATAMENTO IDEAL 
1, Medir a úlcera em cada consulta. 


2. Incentivar a elevação é períodos de exercício e deambulação. 
3, Minimizar as bactérias e os detritos necrosados. 
Promover formação de tecido de granulação. 
Induizir reepitelização 
6. Reduviro edema, 
7. Proteger de traumatismo, 


COMPRESSÃO. À compressão é a "pedra angular” da tera- 
pla para úlceras venosas. À eliminação do edema é essencial 
durante o tratamento e após a resolução. Isso é obtido com 
aplicação de bandagens de compressão externas durante a fase 
de cicatrização e de meias de compressão graduada após a ci 
catrização para evitar a recorrência. Bandagens de compressão 
podem ser aplicadas sobre curativo oclusivo durante a fase de 
cicatrização. Alguns pacientes podem apresentar insuficiência 
arterial, assim como doença venosa. Deve-se medir o índice de 
pressão tornozelo-braço antes da compressão para evitar ne- 
crose ou gangrena dos pés. 


Bandagens de compressão. A terapia de compressão e a 
mánutenção de um ambiente de ferida úmido são essenciais, A 
compressão melhora a hipertensão venosa e alivia o edema Uma 
pressão extema de pelo menos 35 a 40 miHg no tomozelo & 
desejável. Muitos sistemas de bandagem estão disponíveis. 


MEIAS ELÁSTICAS DE COMPRESSÃO GRADUADA. 
Essas meias exercem alta pressão no tomezelo, que vai dimi 
muindo em direção à coxa. Após a cicatrização, as meias de com- 
pressão devem ser calcadas para evitar recidiva da úlcera. Essas 
meias são colocadas de manhã loga após o paciente sair da cama. 
Os pacientes com artrite que têm dificuldade em colocar essas 
meias podem usar meias com zíper. A quantidade de compressão 
podeser especificada pelo médico (Tabela 3-7). Os pacientes com 
insuficiência venosa crónica que apresentam dermatite de estase 
ou ulceração exigem uma compressão entre 35 e 40 mmHg Vá- 
rios comprimentos podem ser comprados, uma meia acima do 
joelho pode dar os melhores resultados, mas as meias na altura 
do joelho são mais comumente usadas. As meias podem ser difi- 
ceis para os pacientes idosos colocarem; além disso, as meias de. 
vem ser trocadas periodicamente porque podem esticar, per. 
dendo, assim, a elasticidade Bandagens Ace firmemente aplicadas. 
são uma alternativa menos eficaz, mas conveniente 

Existem quatro classes de meias com base na compressão exer- 
cida no tomozelo (Tabela 3-7). 


Bandagens não elásticas. As botas de Unna são ataduras de 
gaze impregnadas com pasta de óxido de zinco para criar uma 
“bota! semirrgida quando aplicada. Elas protegem as úlceras do 
ambiente e ajudam a controlar o ederma, sendo especialmente 
úteis em pacientes idosos eu que não aderem ao tratamento por- 
aque podem ser deixadas no local por 7 a 10 dias, Pelo fato de essa 
atadura não eliminar o líquido exstente no edema, deve ser apli- 
cada de amanhã, após o edema ser drenado. No entanto, quando 
as úlceras produzem uma grande quantidade de exstidato, a bota 


Veias vaniasas, item brando 
ou fadiga na perna 


Eema de perna moderado, va- 
ricosidades graves e insuficiên- 
tia venosa moderada 


Edema grave ou elefantlase e 
insuficiência venosa com edema. 
pós-trombótico secundário. 


deve ser trocada com mais frequência. As botas de Una não são 
aplicadas sobre curativos sintéticos. 


Bombas de compressão pneumáticas. Bombas de 
compressão intermitente são consideradas quando uma úlcera 
“venosa não responde ao tratamento com curativos de compres. 
são padrão. 


ÁCIDO ACETIL-SALICÍLICO. O ácido acetilssalicílico nral 
com revestimento entérica (300 mg) aumenta a taxa de cientriza- 
(ão da úlcera venosa. 


Pentoxifilina. Pentenifilina (800 mg, 3 vezes ao dia) acelera a 
taxa de cicatrização de fílteras venosas é é mais eficaz do que à 
dose convencional (400 mg, 3-vezes ao dia), 


Vitaminas. Pacientes com sinais desnutrição, como baixo nível 
sérico de albumina ou concentrações de transferrina, podem be- 
neficiar-se da suplementação dietética Ácido ascórbico (1 a 2 g/ 
dia), sulfato de zinco (220 mg 3 vezes ao dia) e vitamina E (200 
mg/dia) padem ser usados para suplementação. Essas vilaminas 
são essenciais para a cicatrização da ferida, mas não devem ser 
prescritas em dosagens excessivamente elevadas. 


Enxertia. Os enxertos cutâneos promovem a cicatrização 
mesmo se não aderirem, porque eles estimulam a epitelialização 
da ferida. O emenio cutâneo de espessura parcial € muito usado 
em úlceras grandes. Os emertos em malha são úteis para úlceras 
grandes porque possibilitam que o exsudato escape atravês dos 
interstícios do enserto. O local doador pode ficar dolorido e ter 
cicatrização lenta, especialmente em pacientes idosos, O enxerto 
epidérmico é útil para feridas menores, Vários pequenos shaves ou 
biopsias por punch superficiais são retirados de um local doador 
(p.ex, coxa) e colocados no leito da úlcera com o Jado dérmico 
para baixo. O equivalente à pele humana com tecido criado, por 
engenharia genética Apligraf* é eficaz no tratamento de úlceras 
profndas de longa duração. 


Cirurgia venosa. A ligadura ou esclerose dos sistemas de sa- 
fená longos e curtos, com ou sem ligadura das veias comunicantes. 
ou esclerose, é útil apenas se as veias profundas forem competen- 
tes. À cirurgia venosa superficial não melhora a taxa de cicatriza- 
cão de úlceras venosas. 
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Capítulo E. 8 | 


Dermatite de Contato e Teste Cutâneo de Contato 


| rabeta 4 Det de contato tava Als 


* Dermatite de contato irritativa trritativa Alérgica 
* Dermatite de contato alérgica Pessossem Todas Geneticamente 
E fisco predispostas 
asas 
Sensibilização cruzada Mecismo de presa Resção de 
Dermatite de contato alérgica sistemicamente in- pa Fa ee dação pie 
duzida “untado Sb + ti 
Apresentação clínica Nimerode — Poucasamuitas; Uma ou várias que 
Dermatite por Rhus exposições Er da Ena causam sensibilização 
Alergia ao látex de borracha natural teses 
Alergia a sapatos epidérmica eficaz 
Dermatite por metais a Naturezada — Solvente orgânico, Hapteno de baxo 
Dermatite e queimaduras por cimento esta ias esa mile dar (gedis 
Paciantes com úlceras nas pernas metais, formalina, 
Alergias a cosméticos e fragrâncias ep 
* Diagnóstico de dermatite de contato Concentração Em geral alta Pode ser muito baixa 
de substância 
Teste cutâneo de contato (patch test) jeseaitad 
Modo de Em geralgraduala Uma vez sensiblizada, 
Início medida quea bar em geral rápida; 
rea epidérmica se 12 48 horas após 
A dermatite de contato é uma dermatite eczematosa causada pela toma comprometida exposição 
exposição a substâncias no ambiente. As substâncias amam como | Distnbuição Bordas em geral Pode corresponder 
irritantes ou alérgenos e podem causar inflamação eczematosa indistintas exatamente o con- 
aguda, subaguda ou crónica. Para diagnosticar uma dermatite de tactante (p. ex, pul- 
contato, deve-se primeiro reconhecer que é uma erupção eczema- e do rejógio, sós 
tosa. As alergias de contato frequentemente têm padrões de distri- a e, 
buição típicos que indicam que a erupção eczematosa observada | Procedimento Tentativa de evitar Tentativa de evitar, 
é causada por estímulos extemos e não internos. A eliminação do investigativo teste de contato ou 
agente agressor suspeito e 0 tratamento adequado para inflama- | E ambos 
ção eczematosa geralmente servem para o manejo eficaz dos pa- Tratamento Proteção e incidência Evitar completamente 
cientes com dermatite de contato, No entanto, em muitos casos reduzida de 
em que essa abordagem direta falha, o teste cutâneo de contato exposição 
(patch rest) ei. 


É importante diferenciar a dermatite de contato que resulta de 
irritação daquela causada por alergia. Um resumo dessas diferen- 
cas é apresentado na Tabela 4-1 
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Dermatite de Contato e Teste Cutâneo de Contato 


DERMATITE DE CONTATO IRRITATIVA 


A irritação da pele é a causa mais comum de dermatite de contato. 
A epiderme é uma fina barreira celular com uma camada externa 
composta por células mortas em uma matriz de água-proteína. 
lipídios. Qualquer processo que prejudique qualquer compo. 
rreira compromete a sua função, e pode ocorrer uma 
vológica. O 
alcalino forte ou uma exposição industrial a solventes orgânicos 
extrai lipídios da pele. Os ácidos podem combinar-se com a águ 
na pele e provocar desidratação. Quando a pele fica comprome- 
irritante fraco sustenta a inf 


nente da 


resposta eczematosa não im: so repetido de sabão 


tida, a exposição até mesmo à 
mação. A intensidade da inflam 
centração do irritante e com o tempo de exposição. Irritantes leves 
causam ressecamento, fissuras e eritema; pode ocorrer uma reação 


jo está relacionada com a con. 


eczematosa leve com a exposição contínua. A exposição contínua 
à umidade em áreas como a mão, a área da fralda ou a pele ao 
redor de uma colostomia pode subsequentemente causar infi: 


mação eczematosa. Produtos químicos fortes podem desencadear 
uma reação imediata. As Figuras 4-1 a 4-4 mostram exemplos de 
dermatite iritativa. 

Os pacientes têm capacidade variada de suportar a exposição a 


substâncias irritantes. Algumas pessoas não conseguem tolerar a 


lavagem frequente das mãos, enquanto outras podem trabalhar 
diariamente com soluções fortes de limpeza sem qualquer dificul 
dade 


Figura 4-2 Dermatite de contato iri- 
tativa. Uma mãe recente que é ex- 
posta a fraldas molhadas e lavagem 
frequente desenvolveu um eritema di 
fuso e pele seca, rachada, fissurada. O 
prurido é intenso. 


Figura 4-1 Dermatite de contato irritativa. A exposição crô- 
nica ao sabão e água causou inflamação eczematosa suba- 
guda sobre o dorso das mãos e dedos. 
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TRATAMENTO DA DERMATITE DE CONTATO 
IRRITATIVA 


1. Evite exposição a substâncias irritantes, utilizando equipa- 
mentos de proteção, como luvas. 

2. Os corticosteroides tópicos são usados para controlar a in- 
flamação inicialmente, mas há alguns indícios que podem 
comprometer a função de barreira. Alguns especialistas re- 
comendam que o uso de corticosteroides tópicos deve ser 
evitado. 

3. Hidratantes usados generosa e frequentemente aumentam 
a hidratação da pele, e seu componente lipídico melhora a 
barreira da pele danificada. Hidratantes ricos em lipídios 
previnem e tratam a dermatite de contato irritativa. 


4. Cremes de barreira contendo dimeticona ou perfluoropo- 
lieteres, revestimentos de algodão e tecidos macios evitam 
a dermatite de contato irritativa. 


5. Compressas frias são usadas para a inflamação aguda. Elas 
suprimem a vesiculação e diminuem a inflama 


6. Asmãos devem ser lavadas em água fria ou moma. 


7. Exposições a UV repetidas de nível baixo podem ser efica. 
zes para casos resistentes de longo prazo. À terapia com 
raios de Grenz é muito eficaz, mas geralmente não está 
disponível. 

8. Mesmo depois que a pele parece normal, são necessários 
aproximadamente 4 meses, ou mais, para à função de bar- 
reira normalizar. 


Figura 4-3 Exposição a solventes industriais resultou em eri- 
tema difuso, com ressecamento e fissuras sobre a boca. 


Figura 4-4 Ciclos repetidos de umedecimento e secagem por lamber os lábios resultaram em der- 
matite iritativa. 
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Dermatite de Contato e Teste Cutâneo de Contaio [ETJNHC] (q EE 


DERMATITE DE CONTATO ALÉRGICA 
A dermatite de contato alérgica é uma reação inflamatória que 


ocome após a absorção do antígeno aplicado à pele e o recruta. 


mento de linfócitos T antigeno-específicos previamente sensibili 
zados na pele. Ela acomete um número limitado de indivíduos. 
o peso molecular 


le. A maioria dos 


Os antígenos em geral são substâncias de 


que penetram o estrato cómeo com facil 
alémgenas de c 
tes de ocorrer sensibilização. Os antígenos fortes, como a ha 


ato é fraca e necessi 


de exposição repetída an. 


venenosa, exigem apenas duas exposições para sensibilização. 


À interação entre antígenos e linfócitos T é meiiada por 


apresentadoras de antígenos (células de 
perhans) e é dividida em duas fases sequenciais: un 


fase de 
sensibilização inicial e uma fase de elicitação. As células de Lan. 
gerhans são abundantes na pele e esparsas em locais com muco- 


Fases 
FASE DE SENSIBILIZAÇÃO 


O antígeno é aplicado à superfície da pele, penetra à barreira epi 
dérmica (estrato cómeo) e é captada pelas células de Langerhans 
da cam 

bido na superficie da célula de Langerhans. Esta célula migra para 
nlos linfáticos regionais e apresenta o antígeno aos linfóci- 


la basal da epiderme O antígeno é “processado” e exi 


tos T. À proliferação induzida por citocinas e expansão clonal nos 
linfonodos resulta na manutenção, pelos linfócitos T, de recepto. 
res que reconhecem o antígeno específico. Exses linfócitos T anti 
geno-específicos entram na corrente sanguínea e circulam de volta 
para a epiderme 


FASE DE ELICITAÇÃO 


A fase de elicitação ocorre em pacientes sensibil 


os com expo 


sição repetida ao antígeno. As células de Langerhans que portam 


o antígeno interagem com os linfócitos T antígeno-específicos que 


estão circulando na pele, Esta interação resulta na ativação indu 


zída pela citocina e proliferação dos linfócitos T antigeno-espert 
liberação de mediadores 
contato alérgica desenvolve em um período de 


flamatórios. A derm 


48 horas de 


exposição ao antígeno e persiste por 3 ou 4 semanas 


Sensibilização cruzada 


Um alérgeno, cuja estrutura quím 
te original, pode causar intla 
imunológico não é capaz de diferenciar en 


a é semelhante ao do a 


nensio 


jo porque o ist 


tigena origin. 
imicamente relacionado. Por exemplo, a pele dos 
ntes que são alérgicos ao bálsamo do Peru, que está presente 


em imimeras preparações tópicas, pode se tomar inflamada 
quando exposta ao benjoim quimicamente ligado na tintura de 
benjoim 


Dermatite de contato alérgica 
sistemicamente induzida 


A dermatite de contato sistêmica resulta de exposição a um alér 
geno por ingestão, inalação, injeção ou penetração percutânea em 
uma pessoa previamente senvibilizada ao alérgeno pelo contato 
cutâneo. Pacientes alérgicos à hera venenosa desenvolvem infla 
stão de castanha de caju crua (Fig 4-5) 
nha de caju está qui 


mação difusa após 
O óleo dec 


oleorresina da hera ven 


nicamente relacionado com a 
de ba 
fragrância beneficiam-se de uma dieta que 


sa, Pessoas alérgicas à mistus 


samo do Peru 


evita hálsamos 


jura 4-5 Reação alérgica difusa que ocorre em uma pa- 
cente alêrgica a hera venenosa que ingeriu castanhas de caju 


gruas, cujo ók 
hera venenosa 


sofre reação cruzada com a oleorresina da 
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Tabela 4-2 Dermatite de Contato: Diagnóstico de Distribuição 


Localização 


Material 


Couro cabeludo e orelhas. 


Xampus, tinturas de cabelo, medicamentos tópicos, brincos de metal, óculos, tampões de ouvido de borracha 


Face 


Pálpebras 


Cosméticos (conservantes, emulsiicantes, fragrâncias) 
Medicamentos para acne (p. ex., pertxido de benzoila), loções pós-barba 


Respiradores, máscaras, vapores aerossolizados (maquinistas), substâncias orgânicas voláteis (p. ex, endus 
eceddores de amiia nã indústria plástica) 


Substâncias químicas (tinturas de cabeio) aplicadas no couro cabeludo espalham-se na face, orelhas e pes- 
coço — pouipâm o couro cabeludo (o couro cabeludo & resistente) 


Alérgenos transmitidos pelo ar (hera venenosa de folhas que queimam, ambrósia) 


Reações fotoalérgicas — poupam lábio superior e têm delimitação evidente na inha da mandlibula (compo- 
nentes do filtro solar — oxbenzona, benzofenona rf 3) 


Esmalte (transferido por fricção), cosméticos, solução de lentes de contato, curvadores de metal de cílios, 
esponjas de maquiagem (borracha) 


Pálpebras inferiores (medicamentos tópicos) 
Area periocular (óculos de proteção) 


Peipebras superiores é infenores 


Causa em geral é não alérgica (dermatite atópica, dermatite seborreica, psoríase) 


Acentuação facial é da pálpe- 


Dermatite de contato transmitida pelo ar (ambrásia, substâncias orgânicas voláteis, fragrâncias, substân- 


bra superior cias químicas na fumaça) 
Produtos aplicados nas mãos e transferidos para face (esmaltes de unha) 

Mucosa Maioria dos pacientes alérgica a alérgenos aplicados intraoralmente tem quite, mas não estomatite: indi- 
víduo que reage 3o níquel, mercúrio, palédio ou ouro em amálgamas dentários com dermatite de contato 
sistêmica com ou sem estomatie localizada 

Pescoço Colares (metais, madeiras exóticas), alérgenos transmitidos no ar (embrósia), perfumes, loção pós-barba; 
alêrgenos de cosméticos; dermatite t&xtil (corantes, resinas de formaldeído em roupas) 

Tronco Têxtil (poupando áreas axiares e sob roupas) 


Tínturs de azo-anilna (roupas coloridas) 
Resinas de ureia-formaldeido (roupas que não emassam) 


Nora: para-ferileneciamina (PPD) e formaldeído não são exames adequadas para teste de contato para 
alergia à tinturas de tecido e resinas 


Alérgenos de borracha: Cós elástico, sutiã Spandex 


Nora: Alérgenios do teste de contato padrão com borracha podem ser negativos; teste de contato com 
uma porção de faixa elástica de uma vestimenta que foi clareada 


Reações generalizadas, 


Fragrâncias, conservantes em loções hidratantes, medicamento tópico, filtros solares; hera venenosa; plan- 
tas (reações fototóxicas); fivelas de metal de cintos. 


Detergentes para lavar roupas raramente causam dermatite de contato alérgica 


Dermatite generalizada 
dispersa 


“Dermatite de contato sistêmica” — um indivíduo que foi sensibilizado topicamente com um alérgeno e 
subsequentemente é exposto novamente, de maneira sistêmica (fármacolsubstância química introduzida 
por vis intramuscula, intravenosa, oral, retal ou vagina), alimentos, dispositivos médicos ou dentárias 
que entram em contato com as superfícies da mucosa ou que foram implantados cirurgicamente no corpo 
Aldeido cinâmico é bálsamo (cosméticos, medicamentos tópicos, supositénos, liquidos dentários e aroma- 
tizantes) au parabenos (conservantes de alimentos) 


Contaminantes em alimentos, como níquel 


Braços 


O mesmo que as mãos; relógio e pulseira do relógio 
Processo fotossensível erupção termina na parte superior média do braço) 
Sabonete, cremes hidratantes. 


Adaptado de Belsito DV: Dermatol Clin 17:3, 1999. PMDI 0410855 
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ras de cabelo. 


poplites e parte interna da 
cena 
Tecidos 


Cimento que derrama nas botas. 


Apresentação clínica 

FORMA E LOCALIZAÇÃO. 4 forma e a localização da erup- 
ção são as pistas mais importantes para a causa do alérgeno (Ta- 
bela 4-2). O padrão de inflamação pode corresponder exatamente 
forma da substância agressora (Figs. 4-6 a 4-9). O diagnóstico é 
evidente quando a inflamação está restrita especificamente à área 
nba pulseira do relógio, do sapato ou cós elástico, As plantas (p. 
ex, hera venenosa) produzem lesões lineares. 

Infelizmente à maioria das reações alérgicas não se combina 
com precisão às áreas em contato com o alérgeno. À mulher com 
alergia à um ingrediente de seu cosmético facial geralmente apre. 
senta eczema facial iregular, e não uma dermatite difusa envol. 
vendo todas as áreas do rosto na qual o cosmético foi aplicado. 
Umaléngeno pode ses disseminado para outros locais por contato 
acidental. O conto cabeludo, palmas das mãos e plantas dos pés. 
sãos resistentes a dermatite de contato alérgica « podem apresentar 
apenas inflamação ménima apesar do contato com um alérgeno 
que produz dermatite nas áreas adjacentes. 

Aermalêrgenos inflamam a pele exposta « poupam áreas cober- 
tas com roupas, Os alérgenos de roupas causam dermatite nas 
áreas vestídas. A Tabela 4-2 lista as substâncias que são causas 
“comuns de inflamação em regiões específicas do corpo. A Tabela 
4.3 lista substâncias que são comumente encontradas em profis- 
ses específicas. 

A falha de uma dermatite eczematosa em responder aos trata- 
mentos padrões também sugere que a dermatite é aléngica e não 
dnritativa. 


“Secadores de cabelos — gioenl monobogicolato em soluções permanentes ou p-tendenediamina em tintu- 


Enfermesros — glutaraldeido em desinfetantes 
Profissionais da área dentária e priopédica — cola (metimetscnlato) 


Sabões e detergentes, alimentos, tempere, hera venenosa, solventes Industnais e óleos, cimento, metal 
(potes, anéis), medicamentos tópicos, luvas de borracha em cirurgiões 


Parte infenor das pernas, fossa Medicamento tópes (benzocaina, lanolna, nemocina, parabenos) 
Fragrâncias, conservantes e veiculos em tedratantes e cosméticos 


“Tinturas em meias-<aiças (especialmente tinturas de dispersão azul em imeias de cores mais escuras e dis- 
persão de amarelo nº 3 em meias de cor da pele) 


Sapatos — resina p-terr-butilfenal formaldeído (um componente das colas 
borracha e cromato (usado no couro curtido) 


sapatos), componentes de 


INTENSIDADE E PADRÕES. A intensidade da informação 
depende do grau de sensibilidade e da concentração do antígeno. 
Sensibilizadores fortes como a oleorresina da hera venenosa po- 
dem produzir inflamação intensa em baixas concentrações, en- 
quanto sensibilizadores fracos podem causar apenas eritema O 
surgimento também depende da localização e duração. A infla- 
“mação aguda aparece como eritema macular, edema, vesículas ou 
bolhas. A inflamação crônica é caracterizada por liquenificação, 
descamação ou fissuras, As alergias de contato podem ter padrões. 
não eczematosos que incluem o aparecimento semelhante a celu- 
lite de hipersensibilidade dérmica de contato, variantes liqueno- 
des, lencodermia de contato, púrpura de contato e eritema multi. 
forme 


CONTATO DIRETO VERSUS TRANSMISSÃO PELO AR. 
A dermatite aguda e crônica das partes expostas do corpo, espe- 
cialmente a face. pode ser causada por substâncias químicas em 
suspensão no ar Sprays, perfumes, pó químico e pólen de plantas. 
(p.ex, ambrosia) são as fontes possíveis, À inflamação decorrente 
de sensibilizadores transmitidos pelo ar tende a ser mais difusa 
Fotodermatite pode ter a mesma distribuição. O material transmi- 
tido no ar acumula-se facilmente nas pálpebras superiores; esta 
área é particularmente suscetível. Substâncias voláteis. podem 
acmulas nas roupas. 
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BO permarorosia crínica 
Tabela 4-3 Dermatite de Contato: Exposição Ocupacional ] DERMATITE DE CONTATO EM CRIANÇAS 


Ocupação Irritantes Alérgenos A dermatite de contato alérgica pode ser responsável por mais de 
- 20% dos casos de dermatite em crianças. A hera venenosa, níquel 
Cabe Trabalho úmido Tinturas de cabelo, 
la Picapes ei pata (joias), borracha (dermatite de sapato, bálsamo do Peru (derma- 
sêmpus (formaldeido) tite das mãos e da face), formaldeído (cosméticos e xampus) e 
EE E ERR neomicina (pomadas antibióticas tópicas) são os alérgenos mais 
construção lubrificantes, cobalto, epóxi, colas, has 
cimento tintas, solventes, borra- 
re Rivas bndciaio TRATAMENTO DE DERMATITE DE CONTATO 
bd ALÉRGICA 
Cozinheirosche- Alimentos Casca de lorania ou E 
fes, balconista de úmidos, sucos, mão (áleo de imonene), 1. Minimize o uso de produtos tópicos. 
bar, padeiros milho, suco de manga, cenoura, nabo 2. Lise pomadas em vez de cremes (cremes contém conser- 
abacani De pa po; tem- vantes e são misturas complexas de substâncias químicas), 
canela, cravo, noz mas- 3. Extratos botânicos podem ser utilizados em produtos “sem 
cad, baurihe) fragrância” 
Fazendeiros Eczema do orde- — Malation, insetiadas. 4. Quando fizer o teste de contato, faça também um teste 
rihador (detergen- com piretro fungicidas, ob queijos dies do scene 
tes), lubrificantes. borracha, ambrósia, 
Easderiocrdop ag eenpl end 5. Teia atentamente os rótulos dos produtos. Muitos produ- 
trator tos “recomendados pelo dermatologista” contêm sensibili- 
END EE LT Es zadores (p. ex, a lanolina, fragrância, quatemium-15, pa- 


rabenos, metilcioroisotiazolinona/metilisotiazolinona).. 


dutos da floresta umidade (proces- lho venenaso, plantas. 
Samento da ma- que crescem na casca 

deira) da árvore (p. ex, Ir 

quens, hepáticas) 


Profissonaisde — Escovação Lúves de borracha, 

dínicaecirugis cirúrgica glutaraldeldo (gemici- 
das), monômero ot- 
lico no cimento eirur- 
giões ortopédicos), 
penidiina, corproma- 
zina, cloreto de benzal- 
cânio, neomicina 


Indústria de Alcoóis, álcals,— Monômeros polfuncio- 

impressão. gua nais, oligômeros de 
acrilato epóxi, compos- 
tos de isocianato (todos 
Usados em um nevo 
método de secagem de 
tinta) 


Figura 4-6 Alergia ocular a cosméticos. Teste de con- 
tato aberto com o cosmético comprovou o diagnóstico. 
Teste de contato de rotina foi positivo para a mistura de 
fragrâncias. 
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Dermatite de Contato e Teste Cutâneo de Contato 4 E 


DERMATITE DE CONTATO ALÉRGICA 


Figura 4-7 Alergia a adesivos. 


Figura 4-8 Alergia a dicromato de potássio (pulseira de re- Figura 4-9. Exposição a hera venenosa resultou em uma in- 
lógio de couro), flamação aguda intensa. 
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O permarorosia crínica 


Dermatite por Rhus 


Nos Estados Unidos, hera venenosa, carvalho venenoso e sumagre 
venenoso produzem mais casos de dermatite de contato alérgica 
do que todos os outros contactantes combinados. Os alérgenos 
responsáveis pela dermatite de contato alérgica por hera venenosa 
ou carvalho venenoso são restritos à seiva resinosa denominada 
urushiol, O urushiol é composto por uma mistura de catecois. 
Todas as partes da planta contêm a seiva. Estas plantas pertencem 
à família Anacandiaceae e ao gênero Rhus. Outras plantas nesta 
família, como cajueiros, mangueiras, árvores da laca japonesa e 
ginkgo, contêm alérgenos idênticos ou relacionados àqueles da 
hera venenosa. Milhares de trabalhadores em fazendas de casta- 
nha de caju na Índia desenvolvem dermatite das mãos decorrente 
do contato direto com o óleo irritante resinoso das cascas de cas- 
tanhas de caju. A hera venenosa e o carvalho venenoso não são 
espécies de hera nem de carvalho. 


APRESENTAÇÃO CLÍNICA. A dermatite por Rhus ocorre pelo 
contato com a folha ou partes internas do caule ou raiz e pode ser 
adquirida de raízes ou caules no outono e inverno. A apresenta- 
ção clínica varia com a quantidade de oleorresina que entra em 
contato com a pele, o padrão em que o contato foi feito, a susce- 
tibilidade individual e as variações regionais na reatividade cutã- 
nea. Pequenas quantidades de oleorresina produzem apenas eri- 
tema enquanto grandes quantidades causam vesiculação intensa 
(Figs 4:10 24-13). 


Figura 4-10 Hera venenosa. Apresentação clássica com vesi- 
culas e bolhas. Uma linha de vesículas (lesões lineares) causada 
por arrastar a resina sobre a superficie da pele com o dedo que 
coça é um sinal altamente característico da dermatite de con- 
tato por planta 
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As lesões lineares altamente típicas 


jo criadas quando 
parte da planta é passada sobre a pele ou ao riscar à pele com 
oleorresina enquanto se coça. Padrões difusos ou incomuns de 
inflamação ocorrem quando a oleorresina é adquirida de pelos 
de animais contaminados ou de vestuário ou de fumaça ao 
queimar a planta. A erupção pode surgir em apenas oito horas 
após o contato, ou pode ser adiada por uma semana ou mais. 
O surgimento de novas lesões uma semana após o contato 
pode confundir o paciente, que pode atribuir novas lesões à 
disseminação da doença por tocar lesões ativas ou pela conta- 
minação com o líquido da bolha. O líquido da bolha não 
contém a oleorresina e, ao contrário da crença popular, não 
pode espalhar a inflamação. 


PREVENÇÃO. Lavar a pele com sabão inativa e remover toda a 
oleorresina da superfície, evitando assim novas contaminações. A 
lavagem deve ser realizada imediatamente apás a exposição. Após 
10 minutos, apenas 50% do urushiol podem ser removidos; de- 
pois de 30 minutos, apenas 10% podem ser removidos; e após 60 
minutos, nada mais pode ser removido. 


CREMES DE BARREIRA. A loção com composto de argila 
organofílica e quaternium-18 bentonita a 5% (Ivy Block*) 
evita a dermatite em mais de 50% dos pacientes sensibilizados 
e expostos. 


Figura 4-11 Dermatite por hera venenosa. inflamação 
aquda em áreas amplas. A distribuição assimétrica de eritema 
intenso e vesículas sugere o diagnóstico de um ataque ex- 
terno. As lesões lineares são altamente típicas. inflamação 
com esta intensidade geralmente requer prednisona. 


Dermatite de Contato e Teste Cutâneo de Contato 4 E=a 


TRATAMENTO DE INFLAMAÇÃO 


Compressas úmidas. Bolhas e eritema intenso são tratados 
com compressas frias e úmidas e são altamente eficazes durante 
estágio agudo de formação de bolhas. Devem-se utilizar compres- 
sas frias por 15 a 30 minutos várias vezes por dia, durante 1-3 dias. 
até que a formação de bolhas e o prurido intenso sejam controla. 
dos. Os corticosteroides tópicos não penetram nas bolhas, Ba 
nhos de banheira frios, curtos, com ou sem aveia coloidal 
(Aveeno*) são muito relaxantes e ajudam a controlar a inflama- 
ção aguda generalizada. A lo 

mas seu uso prolongado provoca ressec 


jo de calamina contro! 


nento, Hidroxizina e 


difenidramina controlam o prurido e estimulam o sono. 


Corticosteroides tópicos. Eritema leve a moderado pode 
responder a coticosteroides tópicos. Cremes ow géis dos grupos 
aV aplicados duas a quatro vezes ao dia suprimem rapidamente 
eritema eo prurido. 


Prednisona. Intoxicação grave com hera venenosa é tratada 
com prednisona. Um esquema de tratamento com dose única é 
mostrado no Quadro 4-1. A prednisona, administrada em uma 
dose de 20 mg duas vezes ao dia por pelo menos 7 dias, é um 
esquema altemativo para a inflamação grave, generalizada A di 
minuição gradual da dose após este curso de curta duração nor- 
malmente não é necessária. Os pacientes que podem ter proble- 
mas ao aderir a um programa de medicação podem ser tratados 
com acetonida de triancinolona (Kenalog*, Aristocort; suspensão 
40 mg) administrado por via intramuscular. Os pacotes com 


Figura 4-12. Dermatite por hera venenosa. A exposição à 
planta em formação intensa de bolhas. 


Quadro 4-1 Prednisona para Dermatite Grave por Hera 


Dia Dosagem (mg/dia) 


Comprimidos de 10 mg, tomados 
como única dose toda manhã 


14 o 
56 50 
78 so 
40 30 
n=2 20 
1214 10 


dose de comticosteroide comercialmente disponível (p. ex, Medrol 
Dosepak*) devem ser evitados, pois fornecem uma quantidade 
inadequada de medicamento e podem causar recidiva da erupção 
cutânea e prurido após a melhora parcial dos sintomas durante os 
primeiros dias de tratamento (dermatite de rebote). Os pacientes 
que inicialmente não parecem exigir medicação podem piorar 
muito 1 ou 2 dias após uma consulta no consultório; eles devem 
ser alertados de que a prednisona está disponível se suas condi 
cões piorarem, 


DIAGNÓSTICO. O diagnóstico é geralmente evidente A 
erupção vesicular, frequentememe linear, intensa, é altamente 
típica O teste cutâneo de contato não é realizado porque o risco 


Figura 4-13 
reação foi tão grande que ocorreu hemorragia nas bolhas. 


Dermatite por hera venenosa. A intensidade da 
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de induzir reações alérgicas em individuos que ainda não foram 
sensibilizados é alto. 


Alergia ao látex de borracha natural 


A alergia ao látex de borracha natural (LAN) é um problema de 
saúde nacional. Grupos de maior risco incluem profissionais da 
área de saúde, trabalhadores da indústria de borracha e pessoas 
que foram submetidas a vários procedimentos cinúngicos. 


TIPOS DE REAÇÕES 


Há três reações aos produtos de LBN; dermatite de contato irrita- 
tiva, dermatite de contato alérgica e reação de hipersensibilidade 
do tipo imediato 


DERMATITE DE CONTATO IRRITATIVA. A dermatite de 
comfato imitativa é uma reação eczematosa não imune causada 
pela umidade, calor e atrito sob as luvas. À gravidade «ta reação 
depende da duração da exposição, do grau de oclusão da pele é 
da temperatura da pele. Os sintomas incluem prurido, eritema e 
descamamento seguidos por placas espessas, placas crustosas. O 
uso de um forra de algodão sob as luvas de LBN pode ajudar. 


DERMATITE DE CONTATO ALÉRGICA (ALERGIA TIPO 
IV). A alergia no látex ocorre em até 10% dos enfermeiros que 
trabalham em centros cirúrgicos. A sensibilização mediada por 
células T da hipersensibilidade do tipo tardio (tipo IV) a acelera- 
dores de vulcanização (p-ex., compostos de tiuranos, carbamatos, 
mercaptos) e antioxidantes (não as proteinas do látex) em luvas 
de látex causa uma dermatite de contato alérgica geralmente limi- 
tada nos locsis de contato direto [p. ex, o dorso da mão) (Fig 
4:14). A alergia às luvas foi causada por tiuranos em 72% dos 
casos, carhamatos em 25% dos casos e compostos de mescapto 
em 346 dos casos. Lima vez sensibilizados, os desafios subsequen- 
tes do mesmo alergeno irão causar uma dermatite eczematosa 
(eritema, descamação, vesiculação). A alergia do tipo IV é respon- 
sável por cerca de 80% das alergias por borracha adquiridas no 
tmbalho. O diagnóstico é feito pelo teste cutâneo de contato, A 
série de triagem padrão do teste (pág, 149) contêm os produtos 
químicos encontrados em produtos de látex. O teste de contato 
com um pedaço fino de um produto de LES (p. ex, havas) pode 
ser útil, mas não em pacientes com suspeita de alergia do tipo 1 a 
TBN. À dermatite das mãos e a atopia são fatores de risco para 
alergia por LBN, Também ocorre alergia a outras formas de borra- 
cha (Fix. 4-15 e 4-16) 


TRATAMENTO. Lina vez identificado o alérgeno pelo reste 
cutâneo, podem-se obter artigos de borracha altemativos que 
usam produtos químicos diferentes para a fabricação de borracha. 
Oy pacientes que sofreram ou irão exigir vários procedimentos 
cinângicos devem receber tratamento em um ambiente hospitalar 
sem látex. 

Ok cirurgiões com sensibilidade à borracha podem usar luvas 
cintrgicas hipoalergênicas de Elastyren* ou Taciylon*, Ao contrá- 
rio do lárex de borracha, estas luvas não são vulcanizadas e, por- 


O eme 


tanto, não contém óxidos de metais, enxofre. aceleradores ou 
mercaptobenzotiazólicos, sensibilizadores comumente encontra- 
dos em produtos de borracha. As huvas de vinil Allenderm?, para 
uso doméstico, podem ser usadas com um forro de algodão. Em 
geral, há disponibilidade de luvas de vinil hipoalergênicas para 
“exames. O uso desnecessário “rotineiro” de luvas de látex deve ser 
desencorsjado. Quando o weu uso é necessário, apenas luvas sem 
pó e com baixo teor de proteinas extraíveis devem ser usadas. Isto 
deve aplicar-se não só a todos os estabelecimentos de saúde, mas 
também a outros locais onde 9 uso de huvas é comum. 


HIPERSENSIBILIDADE DO TIPO IMEDIATO (ALER- 
GIA DO TIPO |). Esta reação mediada pela imunoglobulina F 
(188) requer sensibilização previa. À reexposição ao alergeno 
induz a liberação de histamina e outros mediadores. À exposi- 
cão da pele provoca urticária de contato. À exposição ao látex na 
ar provoca rinite alérgica, conjuntivite, asma, anafilaxia e monte 
Os pacientes alérgicas estão mais vulneráveis no ambiente hos- 
pitalar. À alergia ao látes pode se apresentar como anafilaxia 
mediada por IgE durante a cinirga, enema opaco ou trabalho 
dentário. A anafilasia intraoperatária e morte podem ocorrer 
como resultado da absorção de látex pela mucosa no momento 
da cirurgia ou procedimento devido à exposição às luvas de látex 
do cirurgião. A exposição da mucosa pode ocorrer de partículas 
de pó no ax, usado como lubrificante seco em luvas. O pó atua 
como transportador de proteínas do látex no ar. Estas partículas. 
podem ser dispersas no momento da retirada das luvas e pro- 
voca à contaminação do aerossol, resultando em asma, Os pa- 
cientes com alengia a LBN do tipo I podem ter uma reação cru- 
zada a determinados alimentos Reações anafiláticas (à banana, 
abacate. tomate ou kiwi) ou irritação local quando se trabalha 
com esses alimentos têm xido relatadas. 


DIAGNÓSTICO. Os pacientes com histórico de sintomas de 
uma exposição a borracha podem ser triados com teste com ra- 
dioalergossolvente (RAST) para detecção de IgE específica do 
tex Seo RAST for positivo, não se deve fazer nenhum outro teste. 
Casó negativo (RAST pode ter uma taxa de falso-negativo de mais. 
de 3096), um teste “de uso” utilizando uma luva de látex em um 
ambiente supervisionado pode ser realizado, primeiro com um 
dedo, em seguida com toda a mão. Se ainda negativo, deve-se 
realizar um teste por puntura com proteina do látex eluída em 
solução. Podem ocorrer reações anafiláticas com o uso e com 
testes por puntura; portanto, deve haver equipamento de apoio à 
vida disponível, O leste por puntura e o imunoensaio devem ser 
conduzidos apenas por pessoas especialistas tanto nas térmicas 


como na interpretação: O lestes pur puntura devem ser evitados 
em pacientes com história de anafilaxia ao látex. 


TRATAMENTO. Alternativos como luvas sem látex devem ser 
fornecidas aos profissionais da área de saúde que têm reações do 
tipo 1, e os outros profissionais de saúde que trabalham no local 
devem utilizar luvas com baixo ieor de alérgeno ou sem pó 

As luvas de yinil podem furar e não fornecer uma barreira 
aceitável de exposição a sangue e líquidos corporais. O uso de 
duas Juvas de vinil pode proporcionar maior proteção durante a 
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ALERGIA AO LÁTEX/BORRACHA 


Figura 4-14 A alergia às luvas de látex | ) 


deve ser suspeita em profissionais de E SECT sem TIE e 
Frog an dp A igura 4-15 Borracha Spandexº em um sutiã causou essa reação. 


dorso das mãos. 


Figura 4-16 . Alergia ao elástico da cueca. Lavar a roupa com 
água sanitária pode tornar a borracha alergênica. 
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ES Clínica 


realização de exames da mucosa (p. ex, oral, retal, vaginal). As 
luvas de elastômero termoplástico são mais caras, mas proparcio- 
nam uma barreira tão eficaz quanto as luvas de LBN. 


Alergia a sapatos 


Todos os pacientes com dermatite nos pés que não respondem ao 
tratamento devem ser submetidos ao teste cutâneo de contato 
para excluir a alergia ao sapato. A alergia aos sapatos normal- 
mente aparece como inflamação eczematosa subaguda com ver- 
melhidão e descamamento sobre 9 dorso dos pés, particular- 
mente os dedos dos pés (Figs. 4-17 e 4-18), Os espaços interdigitais 
são poupados, em contraste com a tinha de pé. À inflamação é 
geralmente bilateral, mas o envolvimento unilateral não exclui o 
diagnóstico de alergia. A pele grossa das plantas dos pés é mais 
resistente aos alérgenos. 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. Infecções fingicas, psoríase 
e dermatite atópica são causas comuns de inflamação dos pés. A 
alergia aos sapatos deve ser sempre considerada no diagnóstico 
diferencial da inflamação dos pés, principalmente em crianças. A 
dermatite da meia suada, uma reação irritativa em crianças cau- 
sada pela transpiração excessiva, apresenta-se como ressecamento 
difuso com fissura dos dedos dos pés, espaços interdigitais e plan- 
tas (Fig. 3-45), Estas áreas irritadas podem tomar-se eczematosas 
e aparecem como dermatite de contato com o sapato. 


DIAGNÓSTICO. O teste cutâneo de contato é necessário para 

confirmar o diagnóstico de alergia. A série padrão de testes cutá- 

neos de contato pode ser utilizada para a triagem. Os especialistas 

em testes cutâneos de contato usam bandejas esperiais para teste 

cutâneo de contato de sapatos. Pedaços do sapato que cobrem o 

local inflamado também devem ser usados para o teste de contato 

(Fig 418) 

1. Corte um pedaço quadrado de 2,5 em do material do sa- 
pato e arredonde os cantos. 

2. Separe as supestícies coladas e faça o teste de contato com 
todas as camadas. 
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3. Umedeça cada camada com água, aplique as amostras na 
parte externa superior do braço, cubra com fita adesiva e 
prossiga como descrito na seção sobre o teste cutâneo de 
contato. 

A borracha (p. ex, mercaptobenzotiazo!) é o alérgeno mais 
“comum, seguida do cromato, resina de p-ert-butilfenol formaldeído 
e colofônio. O mercaptobenzotiazol é um componente de borra- 
cha de adesivos usado para cimentar as partes superiores do sa- 
pato, e o dicromato de potássio é um agente usado para transfor- 
mar a pele de animal em couro, Estes produtos químicos são 
lixiviados pelo suor. 


TRATAMENTO. Os pacientes com alergia ao sapato devem 
controlar a transpiração. As meias devem ser trocadas pelo menos 
uma vez por dia. Um pó absorvente como Z-Sorbº aplicado aos 
pés pode ser útil. Cloreto de alumínio hexa-hidratado em solução 
de 20% (Daysolt) aplicado na hora de dormir é um antiperspi- 
rante altamente eficaz. À maioria dos sapatos de vinil € substituta 
aceitável para pacientes sensíveis à borracha e ao cromo. A infla- 


Figura 4-17 . Dermatite de contato aos sapatos. Placas nitida- 
mente definidas formadas sob o forro de um sapato impreg- 
nado com cimento de borracha. 


Figura 4:18 Paciente da Fi- 
gura 4-17 foi submetido a teste 
de contato com um pedaço do 
forro de sapato. Uma reação 
alérgica positiva 2+ ocorreu em 
um período de 48 horas. 
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mação das plantas dos pés pode ser evitada inserindo-se uma 
barreira, como as palmilhas de espuma Dr Scholl? ou os reduto- 
res de odor da Johnson. Depois que a transpiração é controlada, 
pode ser possível aos pacientes sensibilizados usar tanto sapatos 
de couro como calçados que contenham cimento de borracha. Os. 
pacientes que precisam de sapatos especiais antialérgicos devem 
ser encaminhados para clínicas especializadas em dermatite de 
contato em cemtros universitários 


Dermatite por metais 
NÍQUEL 


A sensibilização ao níquel é a principal causa de dermatite de 
contato alérgica em todo o mundo. As mulheres são acometidas. 
com muito mais frequência do que os homens; os homens geral 
mente são sensibilizados em um ambiente industrial. O sintoma 
mais comum da alergia ao níquel é uma história de reação a joias. 
ou a outro contato de metal com a pele. À alergia a outros metais. 
encontrados em joias (p. ex, paládio, ouro) pode ser a causa da 
dermatite por joias. A perfuração da orelha e o uso de joias ba 
tas são as causas mais comuns de sensibilização ao níquel. Locais 
anteriores de inflamação são mais reativos do que a pele normal 
à reexposição ao níquel. 


BRINCOS. A perfuração da orelha ou de partes do corpo ou o 
uso de brincos de pressão levam o metal ao contato direto com a 
pele, um cenário ideal para a sensibilização ocorrer (Fig. 4-19). As 
orelhas devem ser perfuradas com instrumentos de aço inoxidá- 
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Figura 4-19 Alergia ao níquel. Apresentação clássica 


vel, e tarraxas de aço inoxidável ou plástico devem ser usadas até 
que ocorra epitelialização completa. Os chamadas brincos hipoa- 
lergênicos podem tornar uma pessoa sensível a um metal, Alguns. 
produtos de níquel que contêm aço inox podem causar dermatite 
de contato alérgica e outros não. Alguns brincos de ouro contém 
eliberam níquel. Atualmente, há brincos inteiramente de plástico 
com frentes, pinos e parte de trás de náilon rígido. 


OUTRAS FONTES DE NÍQUEL. A prevenção é a única forma 
de evitar a inflamação. Fontes de contato são colares, metal nas 
roupas (como botões e zíperes de jeans), tesouras, maçanetas, 
pulseiras de relógio, braceletes, fivelas de cintos (Fig 4-20), cha- 
ves carregadas em bolsos, rolos para cabelos e curvadores de ci 
lios, ganchos, botões e moedas (comuns em pessoas que traba. 
lham como caixas de lojas). 

As pessoas com sensibilidade ao níquel não apresentam maior 
risco de desenvolvimento de desconforto na cavidade oral quando 
usam aparelho ontodôntico intraoral. As modemas substituições 
de articulações do metal por plástico raramente causam sensibili 
zação a metais compostos e são seguros para pacientes com sen. 
sibilidade ao níquel. O cimento ósseo acrílico nunca foi impli- 
cado como causa da dermatite, embora cirurgiões ortopédicos 
tenham se tomado sensíveis ao monômero metilmetacrilato 
usado no cimento. Os grampos cinirgicos da pele não devem ser 
utilizados em pacientes com sensibilidade ao níquel, Cozinhar 


Figura 4-20 Alergia 20 níquel. Fivela de cinto que roça no 


abdome quando o paciente se inclina. 
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Quadro 4-2 Dieta Sugerida para Indivíduos Sensíveis ao 
Níquel com Ponfólide | 
Alimentos permitidos: todas as carnes, peixes (exceto o arenque), 
aves, ovos, leite, iogurte, manteiga, margarina, queijo, uma 

batata de tamanho médio por dia, pequenas quantidades dos 
seguintes: couve-flor, repolho, cenoura, alface, pepino, arroz 
branco, farinha (exceto grãos integrais), frutas frescas (exceto. 
peras), geleialcompota, café, vinho, cerveja 

Alimentos proibidos: alimentos enlatados, alimentos cozidos em 
utensílios niquelados, arenque, ostras, aspargo, feijões, cogume- 
los, cebolas, milho, espinafre, tomate, ervilhas, farinha de grão in- 
tegral, peras frescas e cozidas, ruibarbo, chá, cacau e chocolate, 
fermento em pó | 
Os alimentos devem ser cozidos preferencialmente em utensiios. 

de alumínio ou aço inoxidável ou em utensílios que dão um teste 
negativo para níquel com dimetilglosima. 


com panelas de aço inoxidável não fornece uma fonte de ingestão 


do níquel. 


SPOT TEST COM DIMETILGLIOXIMA. O spot test com di- 
metilglioxima para níquel envolve a adição de duas soluções à 
uma superfície metálica. Se a solução ficar rosa, o teste é positivo. 
Todos os pacientes sensíveis ao níquel devem ser instruídos sobre 
como usar o teste com dimetilglioxima, Isso lhes permite de- 
terminar que objetos metálicos devem evitar. Os kits para o 
teste estão disponíveis em wywvedelasco.com e como um kit de teste 
ALLEREST Ni? nos Estados Unidos e, internacionalmente, pela 
Chemotechnique, como o Nickel Spot Test. 


INGESTÃO ORAL DE NÍQUEL. O níquel é encontrado em 
alimentos e na água. Alguns pacientes sensíveis ao níquel, com 
eczema palmar, vesicular periódico (ponfolide) podem benefi- 
ciar-se de uma dieta com baixo teor de níquel (Quadro 4-2). Al- 
guns casos das chamadas erupções endógenas semelhantes a 
ponfolide em pessoas sensíveis ao níquel podem ser o resultado 
do contato exógeno com objetos niquelados. 

Aingestão oral de níquel em uma pessoa previamente sensibi- 
lizada por exposição de contato com o níquel pode provocar uma 
reação ecxematosa, e os locais acometidos em geral correspon. 
dem àqueles envolvidos na dermatite de contato anterior. 


Sindrome do Babuino. O termo “síndrome do babuíno* ou 
“erupções medicamentosas intertriginasas tem sido usado para descre- 
ver uma erupção eczematosa simétrica que envolve os cotovelos, 
axilas, pálpebras e os lados do pescoço, vermelha, acompanhada 
de lesões anogenitais de vermelho vivo. O termo deriva de lesões 
na pele que são comparadas com a região gliitea vermelha do 
babuíno, Uma reação alérgica do tipo IV ao níquel administrado 
sistemicamente ou outros alérgenos provavelmente é subjacente a 
lesões deste tipo (Fig. 421) 


PREVENÇÃO. Creme de ácido dietilenetriaminepentacético 
(quelante) evita a dermatite por níquel, cromo e cobre. 


TESTE CUTÂNEO DE CONTATO (PATCH TEST). Uma 
história positiva de dermatite de contato alérgica, mas resultados 
negativos do teste de contato para o níquel não descartam alergia 
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ao níquel, Existe uma variação individual na reatividade de níquel 
para o teste cutâneo de contato. Alguns pacientes têm uma reação 
negativa ao teste em uma ocasião e uma reação positiva ao teste 
em outro momento. Quanto mais curto o intervalo de tempo 
entre a exposição anterior e a re-exposição, mais forte a reação. 


AMÁLGAMA DENTAL COM MERCÚRIO 


O amálgama de mercúrio que os dentistas usam para preencher 
os dentes cariados não contém níquel. À alergia ao mercúrio é 
muito rara. O teste cutâneo de contato com mercúrio não é con- 
fiável e raramente é realizado. O ouro com liga de outro metal 
que não o mercúrio é usado para pacientes sensíveis ao mercúrio. 
O ouro, no entanto, também é uma causa possível de dermatite 
de contato alérgica. 


CROMATOS 


Os compostos trivalentes de cromo (insolúvel) e cromo hexava- 
lente (solúvel) são sensibilizadores. O cromo trivalente é encon- 
trado em luvas de couro e calçados. O cromo hexavalente é en- 
contrado no cimento. O cromato é possivelmente o sensibilizador 
mais comum para os homens de países industrializados. As fontes 
são o cimento, os processos fotográficos, metal e corantes. O ci- 


Figura 4-21 Ingestão de níquel em água potável causou 
uma reação medicamentosa intertriginosa chamada de sin- 
drome do babuíno. 


Dermatite de Contato e Teste Cutâneo de Contato [SFINiaIL] |4 E= 


mento é a causa mais comum de alergia ao cromato e atua tanto 
como um irritante quanto como sensibilizador. 


Dermatite e queimaduras por cimento 


A maioria das pessoas que trabalham com cimento apresenta 


ressecamento da pele quando exposta pela primeira vez, mas 
adaptar-se. Queimaduras cutâneas profundas gy 


s (PH 12) podem ocorrer na parte inferior das 


maioria parece 


ves por alcalio 


Figura 4:22 Dermatite irritativa grave decorrente de contato 
com cimento fresco, 


Figura 423. Ulceração profunda ocorreu após 
cimento ser derramado sobre a parte superior 
das botas. Isto exigiu meses de tratamento. 


pernas de homens cuja pele está em contato direto com o cimento 
molhado. Os sintomas iniciais são ardência e eritema; há desen. 
volvimento de ulceração após 12 horas. As queimaduras mais 
graves ocorrem quando o cimento derrama sobre a parte superior 
da bota e é mantido próximo da pele (Figs. 4-22 e 4-23). Após 
queimaduras graves, podem ocorrer dor crônica e cicatrizes. Ope: 
rários de indústrias com sensibilidade aos cromatos no cimento 
desenvolvem inflamação eczematosa no dorso das mãos e ante: 


braços. A fante de contato co 


n frequência não é avaliada até que 
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estes pacientes não respondam aos corticosteroides tópicos nem 
sistêmicos, Assim que o paciente é removido do contato com o 
cimento, à resposta ao tratamento é rápida 


Pacientes com úlceras nas pernas 


Os pacientes com tlceras nas penas, insuficiência venosa e 
edema na parte inferior da pena podem ter uma alteração da 
sensibilidade aos produtos químicos e são particularmente susce- 
tiveis à dermatite de contato da parte inferior das pernas. Remê- 
dios tópicos contendo alcoóis de lanolina acetilados, lanolina, 
fingrância, parabenos e neomicina e bacitracina devem ser evita- 
dos (Fig. 4-24) 


Alergias a cosméticos e fragrâncias 


Os cosméticos são frequentemente suspeitos de causar reações. 
alérgicas (Figs. 4-25 a 4-27). Conservantes, fragrâncias e emulsio- 
nantes estão implicados, O teste cutâneo de contato pode ser rea- 
lizado com produtos suspeitos. A Cosmetic, Toiletry; and Fra- 
grance Association (wvwnvecifa.org) fornece informações sobre a 
formulação do produto e as características dos ingredientes de 
uma vasta gama de produtos. 

Q alérgeno cosmético mais comum é a fragrância. As fragrân- 
cias são ubíquas e são usadas em uma ampla gama de produtos 
que não sejam cosméticos, como perfumes, aditivos para o ba- 
nho, desodorantes e produtos para o lar A alergia à mistura de 
fragrâncias foi encontrada em 11,7% dos pacientes que foram 
submetidos ao teste cutâneo de contato pela North American 


igura 4-24 Pacientes rotineiramente aplicam pomada de 
neomicina para úlceras na perna. Uma dermatite de contato 
alérgica ocorreu subitamente. O paciente já havia utilizado a 
neomicina durante anos sem quaisquer efeitos nocivos. 
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Comtact Dermatitis Group. O teste com bálsamo do Peru detecta 
aproximadamente 50% dos pacientes com alergia à fragrância. Na 
maioria das vezes, quando os pacientes reagem à feagrância, à 
fonte de exposição é um produto para à pele ou cabelos com 
fragrância. Alguns dos chamados produtos “sem perfume! podem 
conter substâncias químicas de fragrância. 


DIETA QUE EVITA BÁLSAMO DO PERU 


A alenga a fragrância pode ser associada a dermatite de contato 
sistêmica a determinadas especiarias e alimentos ingeridos e pode 
ser responsável por alguns casos de estomatite, queilite, dermatite. 
palmar generalizada ou resistente e dermatite plantar ou anogeni- 
tal. As pessoas alérgicas ao bálsamo do Peru e/ou misto de fragrân- 
cias beneficiam-se de uma dieta que evita bálsamos (Quadro 4-3 
sobre os alimentos a serem evitados em caso de alergia ao bálsamo 
do Pery ou a mistura de fragrâncias). Os pacientes que mais podem 
se beneficiar de uma dieta com restrição de bálsamo incluem aque- 
les com (1) dermatite crônica com duração de pelo menos 1 ano, 
que persiste apesar do fato de evitar contatos cutâneos com alérge- 
nos conhecidos, (2) dermatite que envolve simetricamente as mãos 
efou pés, região anogenital e/ou dobras da pele, e (3) teste cutâneo 
de contato positivo para bálsamo do Peru e/ou mistura de fragrân- 
cias. Coloque esses pacientes em uma dieta de restrição de bálsa- 
mos por pelo menos 4 semanas; se a dermatite melhorar significa. 
tivamente, recomenda-se a adesão de longo prazo. Posteriormente, 
um alimento (p. ex, tomate) pode ser reimtroduzido na dieta em 
tum período de algumas semanas para determinar se esta substância 
em particular exacerbou a dermatite. 


Quadro 4-3 Dista de Bálsamo do Peru (Alimentos a Serem 
Evitados) para Pacientes Selecionados com Alergia ao 
Bálsamo do Peru ou Mistura de Fragrâncias. 


* Produtos que contêm frutas ditricas* (laranja, limão, torarja, 
laranjas azedas, tangerinas), por exemplo, geleias, sucos e 
produtos de padaria 

+ Os agentes aromatizantes, tais como aqueles encontrados no 
pão de Viena e em outros produtos de padaria, balas e gomas 
che mascar 

* Especiariast coma canela, cravo, baunilha, curry, pimenta da 
Jamaica, anis e gengibre 

* Condimentos picantes, tais como ketchup, molha de pimenta, 
milho barbecue, molho chutney e patê de figado 

* Pides é legumes em conserva 

Vinho, cerveja, gim e vermute 

Chá e tabaco aromatizado e com sabor, como os denvados de 

tabaco 

Chocolates 

Alguns medicamentos para tosse e pastilhas 

Sorvetes, 

Refrigerantes de cola e outros temperados coma Dr. Pepper 

Chili (pimenta, pimentão picante, molha de tomate condi- 

mentado com pimentão picante);* pizza, pratos italianos e 

mexicanos com molhos vermelhos 

+ Tomates* e produtos que contenham tomate 


*Alimentos mais comumente citados como causas de surtos de 
dermatite 


ER PR «1 


ALERGIAS A COSMÉTICOS E FRAGRÂNCIAS 


Figura 4-25 Esteticista com eritema difuso da face. O teste 
de contato mostrou uma reação positiva (Fig. 4-30) 


PA 
[= é 
Figura 4-26 Esta paciente comprou muitos produtos dife- 
rentes em uma tentativa de encontrar algo que pudesse tole- Figura 4-27 Dermatite alérgica de contato ocorreu após 
rar. À alergia à fragrância foi posteriormente comprovada por aplicação de loção pós-barba 
teste de contato. Cosméticos sem perfume não causaram in- 
flamação. 
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GLICOCORTICOSTEROIDES TÓPICOS 


Os medicamentos utilizados para tratar eczema podem ser à 
causa. Podem ocorrer reações alérgicas a glicocorticosteroides, e 
é necessário um teste cutâneo de contato para comprovar o 
diagnóstico. Os pacientes podem apresentar reação cruzada a 
várias preparações de corticosteroides (Cap. 2). O uso de 3 ou 
4 alérgenos de corticosteroides para triagem detecta entre 68% 
€ 749% das alergias a corticosteroides. A realização de teste com 
uma série extensa de corticosteraides é adequada quando se 
sugere presença de alergia a corticosteroide, PMID: 17249949 


Determinar os alérgenos responsáveis pela dermatite de con- 
tato alérgica exige uma história clínica, exame física e, em al- 
gums casos, teste cutâneo de contato (Fig. 4-25). Os pontos 
históricos de interesse são a data de início, a relação com o 
trabalho (p.ex, melhora nos fins de semana ou nas férias) e os. 


tipos de produtos utilizados nos cuidados com a pele O nú- 
mero de diferentes cremes, loções, cosméticos e medicamentos. 
tópicos que os pacientes podem acumular é surpreendente, e 
um questionamento persistente pode, posteriormente, revelar 
O antígeno responsável. 

O teste cutâneo de contato não deve ser tentado até que o 
paciente tenha tido tempo para refletir sobre as questões levanta- 
das pelo médico. Em muitos casos, basta evitar o material agres- 
sor suspeito. 


Teste cutâneo de contato (patch test) 


O teste cutâneo de contato é indicado para casos em que a infla- 
mação persiste apesar de se evitar 0 agente agressor e do trata- 
menta tópico adequado. O teste cutâneo de contato não é útil 
como exame diagnóstico para dermatite de contato iritativa, 
porque a dermatite irritativa é uma reação inflamatória não 
imunologicamente mediada. Nem todas as reações positivas do 
teste cutâneo de contato são relevantes para 0 estado do pa- 
ciente, e é essencial que a relevância de reações positivas seja 
determinada. 


AVALIAÇÃO DA DERMATITE DE CONTATO ALÉRGICA. 


“as 


Dmae e como een ecos ES « 


TESTE CUTÂNEO DE CONTATO ABERTO. O alérgeno 
suspeito é aplicado sobre a pele da parte superior do braço e sem 
curativo. A aplicação é repetida duas vezes por dia durante 2 dias 
e conforme descrito na seção a seguir. 


TESTE DO USO. O creme ou cosmético suspeito é utilizado 
em um local distante da erupção original. As áreas adequadas 
para O teste são a parte externa do braço ou a pele da fossa ante. 
cubital. O material é aplicado duas vezes ao dia por pelo menos 
7 dias, O teste é interrompido caso ocorra uma reação. 


TESTE CUTÂNEO DE CONTATO FECHADO. O material é 
aplicado sobre a pele e coberto com uma bandagem adesiva. O 
curativo adesivo é removido em 48 horas para a interpretação 
inicial (Pigs. 4-29 e 4-30) 

Objetos sólidos, como sapato de couro, madeira ou materiais. 
de borracha ou materiais não irritantes, como hidratantes para a 
pele, medicamentos tópicos ou cosméticos, estão bem adaptados. 
a esta técnica 

Somente o material leve deve ser aplicado diretamente na su- 
perfície da pele. Solventes industriais câusticos devem ser diluí- 
dos. O teste de contato com uma elevada concentração de mate- 
rial cáustico pode levar à necrose da pele. O petrolato geralmente 
é o veículo mais apropriado para a dispersão dos materiais de 
teste. À concentração necessária para obter uma resposta varia de 
acordo com cada produto químico, e concentrações adequadas 
para O teste podem ser encontradas nos livros didáticos padrão 
que tratam de dermatite de contato. Se ocorrer prurido intenso, os 


Figura 4-29 Teste de contato. Alérgenos isolados são testa- 
dos em tiras obtidas de empresas que vendem alérgenos iso- 
tados em seringas. 


Figura 4:30 O paciente da Figura 4-25 foi submetido a teste de contato com várias preparações utiliza- 
das no trabalho. Ocorreram muitas reações positivas de intensidades variadas. 


149 


nd Dermatologia Clínica 


adesivos devem ser retirados dos locais de teste Um teste de com. 
tato negativo com esta técnica direta não exclui o diagnóstico de 
alergia. À concentração do material testado pode ser muito fraca 
para provocar uma resposta, ou um componente de um medica- 
mento tópico (p. ex, os corticosteroides tópicos) pode suprimir a 
reação alérgica induzida por outro componente do mesmo creme 

Se esta técnica falha ou se a apresentação clínica é de dermatite 
de contato alérgica, mas uma fonte não pode ser descoberta pel 
anamnese e exame físico, então o teste de contato com a série de 
teste de contato padrão deve ser considerado. 


ALÉRGENOS DO TESTE DE CONTATO 


O teste com grupos de alérgenos geralmente é realizado por mê. 
dicos que veem dermatite de contato com frequência e têm expe- 
riência com os problemas envolvidos ao se determinar de ma 

neira precisa a importância dos resultados dos testes. Um grupo 
de substâncias químicas que são comprovadamente causas fre- 
quentes ou importantes da dermatite de contato alérgica foi mon- 
tado em séries de testes de contato padrão. O teste TRUE. (ou 
seja, teste epicutâneo de uso rápido de camada fina) é um teste de 
contato pronto para uso para o diagnóstico da dermatite de con. 

tato alérgica, Contém 29 alérgenos e misturas de alérgeno respon. 

sáveis por até 80% das dermatites de contato alérgicas (Tabela 
4-4), Os especialistas em testes de contato (geralmente baseados 
em ceritros médicos de universidades) usam mais alérgenos além 
daqueles disponíveis nesta série padrão. Estes alérgenos adicio- 


nais estão disponíveis de fontes fora dos Estados Unidos. As rea- 
ções positivas à mistura de fragrâncias, bálsamo do Peru e aditivos 
de borracha tiurano e misturas carba podem ser perdidas se o 
teste TRUE for usado isoladamente Os alérgenos do teste de 
contato fitoterápico TROLABÔ na Europa são distribuídos no 
Canadá e em muitos outros países, Pesquise TROLAB na internet 
para obter mais detalhes. Eles têm um grande número de alérge- 
nos diferentes disponíveis. 


TÉCNICA DO TESTE T.R.U.E. Cada um dos três painéis de 
teste TRUE. emprega alérgenos padronizados ou misturas de 
alérgenos fixados em camadas de gel finas, desidratadas anexa- 
das a um forro impermeável. A umidade da pele após a aplica- 
cão faz com que o gel seja reidratado e libere pequenas quanti- 
dades de alérgeno na pele do paciente Após 48 horas, o teste 
TRILE é removido; as reações são então interpretadas em al- 
gum momento entre 4 e 7 dias após a aplicação dos patches 
(Figs. 4:31 e 4-32), À segunda leitura é importante para os pa- 
cientes idosos, que desenvolvem uma reação alérgica mais lenta 
do que pacientes mais jovens. Mais da metade das reações à 
neomicina não são evidentes até 96 horas após a aplicação do 
teste de contato. 

Imúmeros alérgenos importantes não estão incluídos no teste 
TRUE. Considere encaminhar para especialistas em dermatite de 
contato em departamentos de dermatologia de centros univessitá- 
rios para realização de mais testes de contato caso o teste TRULE. 
não forneça informações relevantes. 


TESTE TR.U.E. 


Figura 4:31 


Há três painéis de teste TR.U.E. Os pacotes individu- 
ais são abertos e aplicados nas costas 
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Figura 4-32 Os três painéis são aplicados nas costas e 
removidos 48 horas depois 


Tabela 4-4 Teste Cutâneo de Contato Teste TR U E de 29 Alérgenos 


Frequência da 
Componente Ocorrência reação (%)* 
1. Sultato de niquel Jois, metal e objetos banhados de metal 142 
2 Alcoóis de lanolina aceilados Cosméticos e medicamentos tópicos a3 
3. Sulfato de neomicina Antibióticos tópicos 131 
4. Dicromato de potássio Óleos de corte, tintas antifemugem 28 
5. Mistura de anestésicos (caine mix) — Anestésicos tópicos 20 
6. Mistura de fragrâncias Fragrâncias, higiene pessoal, produtos domésticos com perfume, romatizantes na 
7. Colofônio Cosméticos, adesivos, produtos industrias. 20 
&. Mistura de parabenos Conservante em formulações tópicas, preparações industrias. 17 
9, Controle negativo. 
10. Bálsamo do Peru Fragrâncias, aromatizantes, cosméticos “8 


Dildrocloreto de etilenediamina 


Medicamentos tópicos, colíros, solventes industriais, agentes anticorasivos. 


12. Dicoreto de cobalto Objetos banhados com meta, intas, cimento, metal s0 
13. Resina de p-tertbutifenol formal — Colas impermeáveis, couro, matérias de construção, papel, tecidos. 18 
deído 

14. Resina epóxi Adesivos com duas partes, revestimentos de superícies, tintas] 19 

15. Carba me Produtos de borracha, colas para couro, pestiodas, vinil 73 

16. Mistura de borracha negra Todos os produtos de borracha negra, algumas tinturas de cabelo 73 

47. Ci" Me-sotiazolinona Cosméticos e produtos para cuidados da pele, medicamentos tópicos, pro- 29 
dutos para Iimpeza doméstica. 

18. Quatemium-15 Consenvantes em cosméticos e produtos de cuidados da pele, ceras é produ- so 
tos de limpeza domésticos é produtas industriais 

19, Mercaptobencotiazol Produtos de borracha, adesivos, produtos industriais. 18 

20. pefenilenediamina (PPD) Tecidos tingidos, cosméticos, tinturas de cabelo, tinta para impressão, revela- (e) 
dor para fotos 

21. Formaldeido Plásticos, resinas sintéticas, colas, tecidos, material de construção 93 

22. Mistura de mercapto Produtos de borracha, colas para couro e plásticos, produtos industriais. 18 

23, Timerosal Conservante em soluções de lentes de contato, cosméticos, gotas para nariz. 109 
& ouvido, fármacos injetáveis 

24, Mistura de tiurano Produtos de borracha, adesivos, pesticidas, fármacos. sa 

25, Ureia diazolidinh Produtos para cuidados pessoais, higiene e cuidados dos cabelos; cosméti- - 
cos; agentes de impeza; sabonetes líquidos; xampus de animais domésticos 

26, Ureia imilazofdini Produtos para cuidados pessoais, higlene e cuidados dos cabelos, cosmét- - 
cos; agentes de limpeza; sabonetes liquidos, hidratantes. 

27. Budesonida Agentes antrinflamatóros; cremes, loções, pomadas e pós; gotas para ouvi- - 


dos, nariz e olhos; fármacos para inalação, comprimidos e injetáveis, suspen- 
São retal (tratamento de colite) 


28. 


Tixocortol-2 I-pivalato 


“Agentes anti-inflamatónosAsentos e não isentos de prescrição; suspensões 
nasais para rinite; pastlhas para faringite; suspensão retal para colte ulcera- 
tva 


29 


Quinolinemix 


Ataduras adesvas; preparações isentas ou não isentas de prescrição como: 
antibióticos tópicos & cremes antifúngicos, loções, pomadas, alimenta para 
ânimais; creme bacterostático e fungistático (p. ex, creme sterosan) 


+Estes resultados foram obtidos com outros sistemas de leste cutâneo de contato usado pelo North American Patch Test Group. 
Manual de referência e folhetos com alérgenos a serem evitados estão disponíveis online em www trustest-com. De North American Contact 
Dermátitis Group Patch test results, 1996-1998 e 2001-2001 study period, Dermatitis 15(4):176-183, 2004. PMID: 15842061 
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Figura 4-33. Reação do teste de contato positiva 1+ com eri- 
tema. 


Figura 4:34 Reação do teste de contato positiva 2+ com 
eritema e vesículas. 


Figura 435. Reação do teste de contato positiva 3+ com 
vesículas e bolhas. 


Figura 4-36 . Esta é uma reação pustulosa iritativa. Isso 
pode acontecer com alérgenos como o níquel. Este não é um 
teste positivo para alergia. 
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LEITURA E INTERPRETAÇÃO DO TESTE 
CUTÂNEO DE CONTATO 


As reações do teste são classificadas a cada leitura da seguinte 
maneira: 
+= Reação positiva fraca (não vesicular): eritema, infiltração e, 
possivelmente, pápulas (Fig. 4-33) 
++ = Reação positiva forte (edematosa ou vesicular) (Fig, 
434) 
++4 = Reação extremamente positiva (disseminação, bolhosa, 
ulcerosa) (Fig. 4-35) 
— Reação negativa 
RI = Reações irritativas de diferentes tipos (Fig 4:36) 
NT = Não testado 
Reação duvidosa (eritema macular apenas) 


REAÇÕES ALÉRGICAS VERSUS IRRITATIVAS 


É importante determinar se a resposta do teste é catisada por aler- 
gia ou por uma reação inesperífica irritativa. Reações alérgicas 
fortes são vesiculares e podem espalhar-se para além do local do 
teste Reações iritativas fortes apresentam um eritema profundo, 
semelhante a uma queimadura. Não existe um método morfoló- 
gico para distinguir um teste cutâneo de contato rritativo fraco de 
um teste de alergia fraco. Antígenos comercialmente preparados. 
são formulados para minimizar as reações iritativas. As respostas 
do teste irritativo são causadas por hiperirritabilidade da pele ou 
pela aplicação de uma concentração irritante de uma substância 
de teste À irritação é evitada através da aplicação de testes so- 
mente na pele normal que não tenha sido lavada ou limpa com 
álcool 


QUANDO NÃO REALIZAR O TESTE CUTÂNEO 
DE CONTATO 


Evite o teste na presença de um surto de dermatite ativa que 
abrange mais de 25% da superfície corporal. Nestas condições, 
frequentemente ocorre “reação furiosa de volta” com vários testes. 
falso-posítivos. Adie o teste até 1 ou 2 semanas após os tratamen- 
tos conhecidos por interferir nas reações de hipersensibilidade do 
tipo tardio, como os comticosteroides sistêmicos, imunossupresso- 
res (p. ex, ciclofasfamida, azatioprina) e fototerapia com ultra- 
violeta B ou psoraleno mais ultravioleta A (PUVA). 


CORTICOSTEROIDES E TESTE CUTÂNEO DE CON- 
TATO. Os conicosteroides como a prednisona em doses de 15 
mg/dia ou equivalente podem inibir reações do teste cutâneo de 
contato. Se um paciente foi tratado com corticosteroide sistêmico, 
O teste de contato deve ser atrasado por pelo menos 2 semanas. À 
aplicação prévia de conticosteroíde tópico do grupo V acetonida 
de triancinolona na pele não influenciam fortemente as reações. 
do teste de contato, Se corticosteroides tópicos estiverem sendo 
utilizados nas costas, o teste cutâneo deve ser adiado por três dias. 
A dermatite alérgica de contato a comicosteroides tópicos é possi- 
vel (Cap. 2). 


Dermatite de Contato e Teste Cutâneo de Contato 


SÍNDROME DA PELE EXCITADA (DORSO ZANGADO). 
“Eezema cria eczema.” A síndrome da pele excitada é a principal 
causa de reações falso-positivas dos testes de contato. Reações 
positivas ao teste de contato concomitantes, tnicas ou múltiplas, 
podem produzir um estado de hiperreatividade da pele em que 
outros locais do teste de contato, particularmente aqueles com 
irritação mínima, podem tomar-se reativos. Os pacientes que têm 
múltiplas reações fortes ao teste devem ser testados novamente 
em uma data posterior com um antígeno de cada vez (Fig 4-37). 
A repetição do teste pode mostrar que alguns dos testes iniciais. 
foram falso- positivos. À síndrome da pele excitada também pode 
ser causada até mesmo por dermatite mínima em outro local. 


RELEVÂNCIA DOS RESULTADOS DO TESTE E TRATA- 
MENTO, Inúmeras possíveis conclusões podem ser tiradas a 
partir dos resultados do teste: 
* O alérgeno que desencadeia o resultado positivo é díreta- 
mente responsável pela dermatite do paciente 
* Um material quimicamente relacionado ou com reação 
cruzada é responsável pela dermatite do paciente 
* O paciente não teve contato recente com o alérgeno indi- 
cado e, embora o paciente seja alérgico a essa substância 
química específica, não é relevante para à presente condi- 
cão, 
* O teste é negativo, mas seria positivo se uma concentração 
suficiente da produto químico fosse utilizada no teste. 
* O teste positivo é uma reação imitativa e é irelevante: 


Os resultados do teste de contato do North American Contact 
Dermatitis Group (NACDG), período do estudo de 2001 a 2002, 
determinaram que 08 10 maiores alérgenos permaneceram os 
mesmos que aqueles durante o período de estudo de 1999 à 


Figura 4.37. Sindrome da pele excitada 
Vários testes tornaram-se positivos, e as rea- 
ções graves estimularam inflamação sobre 
todas as costas 


2000: sulfato de níquel (16,74), neomicina (11,6%), Myrosilon 
pereirae (bálsamo do Peru) (11,69%), mistura de fragrâncias 
(10,4%), timerosal (10,29%), tiossulfato sódico de ouro (10,2%), 
auatemiwm-15 (9,3%), formaldeido (8,4%), bacitracina (7,99%) e 
cloreto de cobalto (7,4%). Dos 4.913 pacientes testados, 69% ti- 
nham pelo menos uma reação alérgica positiva ao teste de con- 
tato. Do total de pacientes, 15,8% tinham dermatite relacionada 
à ocupação, 15,4% foram determinados com dermatite de con- 
tato inritativa, e 11,19% dos 15,4% tiveram uma reação relevante a 
um irritante ocupacional, Do total de pacientes analisados, 16,7% 
tiveram uma reação a um alérgeno que não estava na série-padrão 
do NACDG* e 5,5% tiveram uma reação pertinente a um alérgeno 
“ocupacional que não estava na série-padrão. PMID: 1584206] 


FONTES DE ALÉRGENO DE CONTATO E 
ALTERNATIVAS 


Revise onde o alérgeno é encontrado (incluindo alimentos) e 
discuta substituições seguras com o paciente. Identifique substân- 
cias potenciais de reação cruzada. Visite www-truetest. com. 


TESTES NEGATIVOS. Há inúmeras possibilidades para um 
teste negativo: o eczema pode ser não alérgico, o produto qui- 
mico responsável pode não ter sido testado ou o resultado 
pode ser falso-negativo. Além disso, uma segunda leitura dos 
locais de teste após a inspeção inicial em 48 horas pode não ter 
sido feita. Testes falso-negativos podem ocorrer quanda a con- 
centração dos alérgenos do teste é muito baixa para provocar 
uma reação. É necessário realizar um teste de contato para fo- 
tossensibilidade quando o alergeno requer fotoativação, como. 
na dermatite de contato fotoalérgica causada pelo protetor so- 
lar de oxibenzona. 
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Dermatite Atópica 


* Patogênese e imunologia 
* Aspectos clínicos 
Fase infantil (do nascimento aos 2 anos) 
Fase pré-puberal (2 até 12 anos) 
Fase adulta (12 anos - adultos) 
* Características associadas 
Xerose 
Ictiose vulgar 
Queratose pilar 
Hiperlinearidade palmar 
Pitirfase alba 
Prega infraorbital- linha de Dennie-Morgan: 
Catarata 
* Fatores desencadeantes 
Mudança de temperatura e sudorese 
Diminuição da umidade 
Banhos excessivos. 
Contato com substâncias irritantes 
Alergia de contato 
Aeroalérgenos 
Agentes microbianos 


Alimentos 
Estresse emocional 

+ Tratamento da dermatite atópica 
Pele seca 
Inflamação e infecção 
Crianças 
Pré-púberes é adultos 
Alcatrão 


Internação para casos extremamente resistentes 
Hidratação 

Sedação e anti-histamínicos 

Fototerapla 

Dieta de restrição e aleitamento 
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Capítulo ES 


O termo atopia foi introduzido há anos para designar um grupo 
de pacientes que tinham história pessoal ou familiar de uma ou 
mais das seguintes doenças: febre do feno (rinite alérgica), asma, 
xerose e eczema 

A dermatite atópica (DA) é uma doença eczematosa crônica e 
pruriginosa que quase sempre começa na infância e segue um 
curso de remissões e recidivas que pode continuar ao longo da 
vida. Ela ocorre pelo resultado da inter-relação complexa de fato- 
rés ambientais, imunológicos, genéticos e farmacológicos. Esta 
doença pode ser agravada por infecções, estresse psicológico, mu- 
danças sazonais/climáticas, iritantes e alérgenos. A doença geral- 
mente melhora com a idade, mas pacientes carregam ao longo da 
vida uma sensibilidade cutânea irritante, e esta atopia predispõe a 
doencas ocupacionais de pele 

As características da doença variam com a idade. Tactentes têm 
eczema facial e corporal localizado ou generalizado. Adolescentes. 
eadultos têm eczema nas áreas de flexão e nas mãos, O padrão de 
herança é desconhecido, mas os dados disponíveis sugerem que é 
poligênica. 


CRITÉRIOS DIAGNÓSTICOS. Não existem sinais cutâneos 
esperíficos, particularidades histológicas, nem resultados labora- 
toriais característicos de dermatite atópica. Há uma variedade de 
características que indicam que o paciente tem dermatite atópica 
(Quadro 5-1). O diagnóstico é feito quando o paciente tem três 
ou mais das características maiores e três ou mais das menores. 
Cada paciente é diferente, com uma combinação exclusiva de 
critérios maiores e menores. 


PREVALÊNCIA. A prevalência da dermatite atópica quase vi 
plícowu em países industrializados durante as últimas 3 décadas A 
prevalência é mais baixa em zonas rurais em comparação com as 
“zonas urbanas. Aproximadamente 154% a 309% das crianças e 2% à 
10% dos adultos são afetados. Cerca de 454% dos caso de dermatite 
atópica começam nos primeiros 6 meses de vida, 60% durante o 
primeiro ano e 85% antes dos 5 anos de idade Até 70% das crian- 
68 têm remissão do quadro antes da adolescência A dermatite 
atópica pode surgir em adultos. Fatores genéticos não xão suficien 
tes para explicar as mudanças rápidas na prevalência. Mudanças no 
estilo de vida e fatores ambientais, bem como maior reconheci. 
mento da doença pelos médicos e familiares, são fatores que con- 
tribuem para as mudanças rápidas da prevalência. Alguns eventos 
na infância podem ser de importância (p. ex, infecções precoces, 
exposição prematura do alérgeno e dieta precoce) 


GENÉTICA. A taxa de concontância de dermatite atópica é mais. 
elevada entre os gêmeos monozigóticos (77%) do que entre os 
pmens dizigóticos (15%). Asma alérgica ou rinite aléngica em um 
dos pais é um fator de menor importância no desenvolvimento 
da dermatite atópica nos filhos. 


Critérios Maiores (Deve Ter Três ou Mais) 
Prurido 

Morfologia e distribuição típicas 
Liquenificação nas flexuras em actos. 

Envalmmento facial e extensores de lactentes e crunças 
Dermatite — cronicamente ou cronicamente remitente 
História pessoal ou familiar de atopia — asma, rinite alérgica, der- 
matite atópica 
Características Menores (Deve Ter Três ou Mais) 
Catarata (subcapsular anterior) 

Queihte 

Conjuntivite — recorrentes. 

Eczema — acentuação perifoliculares 
Enllema facial palidezfacia 

Intolerância alimentar 

Dermatite nas mãos — não alérgica, irmtativa 

levsa 

IgE — elevados 

Reatividade cutânea mmediata (tipo |) 

Infecções (cutâneas) — Staphylococcus aureus, herpes samples. 
Dobra infraortrtal (Inhas de Denme-Morgan) 

Prundo quando ocorre transpiração 

Queratocone 

Queratose pilar 

Dermatite no mamilo 

Escurecimento ortwtal 


Dados de Roth HI: Int ! Dermatol 26:139, 1987 PD a5s3005, — 
Han JM, Rota Gracta Derm Venerecl (Stockh) 92 (supply: 44, 
1986, e Hanifin JM, Lobrtz WC Jr Arch Dermatol 113:663, 1977. 


CURSO DA DOENÇA E PROGNÓSTICO 


Fatores associados a uma baixa frequência de cura e maior gravi- 
dade da dermatite persistente ou recorrente são listados em ordem 
de importância relativa na Quadro 5-2. Mais de 50% das crianças 
com DA generalizada desenvolvem asma e rinite alérgica por volta 
dos 13 anos. À dermatite melhora na maioria das crianças. 

Setenta por cento dos pacientes atópicos tem uma história fa. 
múliar de uma ou mais das principais características atópicas: 
asma, rinite ou dermatite eczematosa. 


CONCEITOS EQUIVOCADOS. Existem dois equívocos co- 
muns sobre a DA. À primeira é que é um transtomo emocional. É 
verdade que os pacientes com inflamação que dura por meses ou 
anos parecem ser irritadiços, mas esta é uma resposta normal para 
umá doença frustrante O segundo equívoco é que a atopia cutã- 
nea é precipitada por uma reação alérgica. Indivíduos atópicos 
frequentemente têm alergias respiratórias e, quando fazem o teste 
de punctura, são informados de que são alérgicos a “tudo” Pa. 
cientes atópicos podem reagir com uma pápula quando picados 
com uma agulha durante o teste cutâneo, mas isso é uma caracte- 
rística da pele atópica e não é necessariamente uma manifestação 
da alergia. Todas as provas até agora mostram que à maioria dos 
casos de DA é precipitada pelo estresse ambiental em peles gene- 
ticamente comprometidas, e não pela interação com alérgenos 


| Quadim 5-2 Dermatite Atópica; Fatores de Prognóstico 


Pele seca ou prutdo peste na vida, 
Dermatite generalizada na infância 

Rinite alérgica associada, 

| História famihiar de dermatite atópica 

| Asma brônquica associada 

Indo precoce 

“Sexo emana 


“Em ordem de importância relata 
Dados de de Rystecl | fcia Derm Verereo! Stockh) 65206, 1985 
PM. 2411075 
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IgE ELEVADA E A RESPOSTA INFLAMATÓRIA, O pa- 
pel da imunoglobulina E (IgE) na DA é desconhecido. O nível 
de IgE sérico está elevado em muitos pacientes com DA, mas 
209% dos pacientes com DA têm níveis séricos normais de IgF e 
nenhuma reatividade alérgica. Os níveis de IgE não correspon- 
dem necessariamente com a atividade da doença; desta forma, 
níveis séricos elevados de IgE sô podem ser considerados evidên- 
cias de suporte para a doença. IgE total é significativamente 
maior em crianças cam doenças respiratórias atópicas coexsten- 
tes em todas as faixas etárias. A maioria das pessoas com DA tem 
uma história pessoal ou familiar de rinite alérgica ou asma e 
aumento de anticorpos IgE contra antígenos aéreos ou antígenos 
proteicos ingeridos. 


EOSINOFILIA SANGUÍNEA. Posinótilos podem ser uma das 
principais células eferoras na DA. O número de eosimófilos san- 
Euíneos correlaciona, grosseiramente, com a gravidade da doença, 
embora muitos pacientes com doença grave mostrem contagens 
de eosinófilos normais no sangue periférico. Os doentes com 
número de ensinófilos normais são principalmente aqueles com 
dermatite atópica isolada; pacientes com dermatite atópica grave 
ealergias respiratórias concomitantes comumente têm eosinófilos 
aumentados no sangue periférico. Não há nenhum acúmulo de 
eosinófilos nos tecidos; no entanto, degranulação de eosinófilos. 
na derme promove uma grande liberação da principal proteina 
básica que pode induzir a liberação de histamina dos basófilos e 
mastócitos e estimular o prátido, imitação e liquenificação. 


IMUNIDADE CELULAR MEDIADA REDUZIDA. Vários 
fatores sugerem que os pacientes com DA têm imunidade cetular 
mediada desordenada. Os pacientes podem desenvolver infec- 
cão cutânea difusa grave pelo vírus herpes simples (eczema 
herpético) durante o período de atividade da dermatite ou não. 
As mães com herpes labial ativa devem evitar contato direto de 
sua lesão com a pele de seus filhos, é beijá-los, especialmente se 
a criança tem dermatite. A incidência da dermatite de contato 
alérgica (p. ex, sensibilidade reduzida à planta hera) pode ser 
inferior ao normal em pacientes atópicos; no entanto, alguns 
estudos mostram taxas iguais de sensibilização. A imunidade 
humoral parece ser normal. 


AEROALÉRGENOS. Aervalórgenos podem desempenhar um 
Papel importante na causa das lesões eczematosas. As taxas de 
reações ao palch testing (teste de contato) são as seguintes: poeira 
domiciliar, 70%; ácaros, 70%; baratas, 63%; fungos mix, 50%; e 
gramíneas mix, 43%, Pacientes com DA frequentemente mostram 
reações positivas intradérmicas e por escoriação a um grande mú- 
mero de antígenos; evitar esses antígenos raramente melhora à 
dermatite 
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CRITÉRIOS MAIORES E MENORES DE DIAGNÓSTICO. 
O Quadro 5-1 (critérios para o diagnóstico de DA) lista os critê- 
rios maiores e menores para o diagnóstico de dermatite atópica e 
atopia. Cada paciente tem seu próprio conjunto exclusivo de ca- 
racterísticas, e não há nenhum marcador clínico ou laboratorial 
preciso para esta doença genética. 


PRURIDO, A LESÃO PRIMÁRIA “Não é a eupção que está 
coçando, mas a coceira é que é eruptiva.” Dermatite atópica co- 
meça com prurido. Uma pele anormalmente seca e um limite de 
tolerância menor para coceira são importantes critérios para a 
DA. É a escoriação que cria à maioria dos padrões característicos 
da doença. A maioria dos pacientes com DA faz um grande es- 
forço para controlar seu ato de coçar, mas durante. 6 sono à 
controle consciente é perdido; embaixo de cobertores quentes, 
os pacientes se arranham e uma erupção surge. O ciclo de co- 
ceira-arranhão está estabelecido, e o esforço consciente já não é 
suficiente para controlar o prurido característico. O ato de coçar 
se toma habitual, ea doença progride. À pele atópica está asso- 
“cada a um limiarbaixo na capacidade de resposta às substâncias. 


irfitantes. 


PADRÕES DE INFLAMAÇÃO. Vários padrões e tipos de le- 
sões podem ser produzidos pela exposição a estímulos extemos 
ou ser precipitados pela cocéira. A inflamação aguda começa com 
pápulas eritematosas e eritema Estas são associadas a escoriações, 
erosões e exsudato seroso. A dermatite subaguda está associada a 
pápulas eritematosas, escoriadas e descamativas. A dermatite crô- 
mica é o resultado do ato de coçar por um longo período, resul- 
tando em espessamento da pele, acentuação das marcações cutá- 
meas (liquenificação) e pápulas fibrosas. À inflamação melhora 


lentamente, deixando a pele seca e escamosa, condição chamada 


xerose. Não há nenhuma lesão única primária na DA. Todos os 
três tipos de reações podem coexistir no mesmo indivíduo. Estes 
tipos de lesões são: dermatite eczematosa com eritema e descama- 
cão (Fig-5-1), pápulas (Fig. 5-2) e liquenificação (Fig. 5-3). Lique- 
nificação representa um espessamento da epiderme. É uma lesão 
muito característica, com as linhas da pele normal acentuadas, 
semelhante a uma “tábua de lavar”. Essas respostas são modifica- 
das pela escoriação e infecção. 

Embora as manifestações cutâneas da diátese atópica sejam 
variadas, elas têm padrões para determinada idade, caracteris- 
os. O conhecimento desses padrões é útil; muitos pacientes, 
no entanto, têm um padrão atípico. A DA pode desaparecer 
após um período indefinido ou pode evoluir desde a infância 
à idade adulta com pouca ou nenhuma remitência, em 58% 
dos lactentes com DA, foi encontrada inflamação persistente 
154 17 anos mais tarde A DA arbitrariamente está dividida em 
três fases. 


Figura 5-1 Dermatite eczematosa com eritema e descamação na fossa poplítea. 


Figura 5-2. Lesões papulares são comuns nas fossas antecu- Figura 5-3 Liquenificação com acentuação das linhas da 
bitais e poplteas. Pápulas tornam-se confluentes e formam pele normal. Essa placa iquenificada é cercada por pápulas 
placas 


157 


imento aos 2 anos) 


Bebês raramente nascem com eczema atópico, mas eles normal. 
mente desenvolvem os primeiros sinais de inflamação no terceiro 
mês de vida. A ocorrência mais comum é de um bebê que, du. 
rante os meses de inverno, desenvolve áreas xeróticas, eritemato. 
sas, descamativas localizadas nas regiões malares, mas poupando 
as áreas periorais e paranasais (Pigs. 5-4 a 5-8). Esta é a mesma 
área que apresenta rubor com a exposição ao frio. O mento é 
frequentemente envolvido e inicialmente pode estar mais infla 
mado do que a região matar por causa da irritação do ato de ba 
bar e subsequentes lavagens repetidas. A inflamação pode se dis 
seminar e envolver as áreas periorais e paranasais, conforme o 
avanço do inverno. O hábito do atópico de lamber os lábios re 
sulta em lábios irritados, crostas e descamação sobre os lábios e 
da pele da região perioral (Figs. 5-9 e 5-10) 

Muitos bebês não se escoriam durante essas fases iniciais, e o 


exantema permanece localizado e crônico. O ato de coçar ou ba. 
nhos em excesso provocam placas eritematosas, com exsudato 
seroso e descamação nas bochechas, uma apresentação clássica do 
eczema infantil. Nesta fase, a criança está desconfortável e torna- 


se inquieta e agitada durante o sono. 


Figura 5-5 Dermatite atópica. Uma aparência comum em 
crianças com eritema e descamação confinados nas regiões 
malares, poupando as áreas periorais e paranasais. 
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Figura 5-4 Placas eritematosas, com descamação limitada à 
região malar, são um dos primeiros sinais da dermatite ató- 
pica em uma criança. 


Figura 5-6 Crostas e eritemas extensos neste bebê com 
dermatite atópica no rosto e infecção secundária 


ES : EM 


DERMATITE ATÓPICA — FASE INFANTIL 


Figura 5-7 Eritema e crostas após ciclos repetidos de 
contato da pele com saliva e comida. 


Figura 5-9 O hábito da criança atópica de lamber o lábio 
produz eritema e descamação, que pode eventualmente levar 
à infecção secundária. 


Figura 5-8 Placas eczematosas tornaram-se confluentes na 
face inferior. 


Figura 5-10 Eczema sobre a boca criado 
por lamber com a língua em um padrão 
circular. À mesma apresentação é vista em 
adultos (foto) e crianças. 
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— Em 


Um número pequeno, mas significativo, de crianças tem uma 
erupção generalizada consistindo em pápulas, eritema, descama- 
ção e áreas de liquenificação. O couro cabeludo pode estar envol- 
vido, e a diferenciação da dermatite seborreica é por vezes dificil 
(Fig 5-11). A área das fraldas é muitas vezes poupada (Fig 5-12) 
A liquenificação pode ocorrer nas áreas de dobra, ou pode ser 
mitada a um membro, locais facilmente alcançáveis, tais como 
diretamente abaixo da fralda, dorso das mãos ou face extensora 
do antebraço (Pigs, 5-12 a 5-14). À DA persistente com descon- 
forto progressivo perturba o sono, e tanto os pais quanto a criança 
ficam iritadiços 

Durante anos, alimentos têm sido suspeitados como fatores 
etiológicos. Testes para alimentos e aleitamento materno serão 
discutidos no final deste capítulo. O curso da doença pode ser 
influenciado por eventos como dentição, infecções respiratórias e 
estímulos emocionais adversos. A doença é crônica, com períodos 
de agravamento e remissão, com resolução em aproximadamente 
50% das crianças por volta dos 18 meses; outros casos progridem 
para a fase pré-puberal e um padrão diferente evolui. 


CRESCIMENTO NO ECZEMA ATÓPICO. A altura é signif 
cativamente correlacionada com a área da superfície da pele afe- 
tada pelo eczema. O crescimento nas crianças com eczema que 
afeta menos de 50% da superficie cutânea é aparentemente nor- 
mal, enquanto o crescimento deficiente se limita a aqueles com 
doença mais ampla. O tratamento com corticosteroides tópicos 
tem apenas efeito marginal e superficial sobre o comprometi- 
mento do crescimento. 


Figura 5-12 Dermatite atópica generalizada infantil pou- 
pando a área da fralda, que está protegida contra o ato de 
coçar. 
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Figura 5-1 Eritema difuso superficial e descamação do couro 
cabeludo respondem rapidamente ao grupo VI de esteroides tó- 
picos. Hidrocortisona 1% pode não ser forte o suficiente para 
controlar a inflamação. 


Dermatite Atópi 


DERMATITE ATÓPICA 


Figura 5-13 A, Inflamação nas áre ã fermatite atópica em crianças. B, Friccionar e 
arranhar as áreas de inflamadas pi e: e: formam fissur são infecta- 
das com Staphylococcus aure 
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Fase pré-puberal (2 até 12 anos) 


A aparência mais comum e característica da DA é a inflamação nas 
áreas de flexão (isto é, fossas antecubitais, pescoço, punhos etomo- 
zelos [Figs. 5-15 a 5-181). Estas áreas de repetidas flexões e exten- 
sõestranspiraram com o esforço físico. O ato de transpirar estimula 
o prurido ardente e intenso, o que inicia o ciclo de prurido-escoria- 
ção. Roupas apertadas que retêm calor sobre o pescoço ou nas ex- 
tremidades ainda agravam mais o problema. A inflamação normal 
mente começa em uma das áreas de dobra ou ao redor do pescoço. 
A erupção pode permanecer localizada em uma ou duas áreas ou 
progredir envolvendo o pescoço, fossas antecubitais e poplíteas, 
pulsos e tomazelos. À erupção começa com pápulas que coalescem 


162 


Figura 5-15 Dermatite atópica. Aparência clássica de pápulas confluentes formando placas na fossa antecubital 


rapidamente em placas, que se tornam liquenificadas quando esco- 
viadas. As placas podem ser pálidas e levemente inflamadas com 
pouca tendência a alterações (Fig 5-16); se elas são coçadas vigoro- 
samente, podem ser eritematobrilhantes e descamativas, com ero- 
sões. Os limites podem ser nítidos e bem definidos, como acontece 
na psoríase, ou mal definidos com pápulas fora das áreas liquenif- 
cadas. Alguns pacientes não desenvolvem liquenificação mesmo 
com escoriações repetidas. As lesões exsudativas típicas da fase in- 
fantil não são tão comuns. À maioria dos pacientes com lesões. 
crônicas tolera sua doença e dorme bem. 

O coçar constante pode levar à destruição dos melanócitos, 
resultando em áreas de hipopigmentação, que se tomam mais. 
evidentes quando a inflamação diminui. Estas áreas de hipopig- 


Dermatite Atópica 5 EE 


DERMATITE ATÓPICA — FASE PRÉ-PUBERAL 


Figura 5-16 Clássico aparecimento 
de eritema e descamação difusa so- 
bre o pescoço. 


Figura 517 Inflamação difusa na 
face de uma criança. O eczema ini 
cialmente poupou as áreas periorais, 
mas tornou-se extenso e confluente 
com irritação persistente. 
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Figura 5-18 A, Dermatite atópica. Uma placa cronicamente inflamada liquenificada no pulso e dorso da mão. B, Eczema do 


punho é uma apresentação clássica de dermatite atópica. 


Figura 5-19 Hipopigmentação na fossa antecubital causada 
pela destruição dos melanócitos pela arranhadura crônica 
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mentação desaparecem com o tempo (Fig: 5-19), Fatores de exa 
cerbação adicionais, tais como calor, frio, ar seco ou estresse 
ção além dos li 
mites das áreas de dobras (Figs. 5-20 e 5.21). A inflamação toma 


emocional, podem levar ao aumento da inflam. 


se incapacitante. O paciente é incapaz de manter as mesmas horas. 
de sono, e o desempenho na escola, no trabalho ou tarefas diárias. 
se deteriora. Estas pessoas são infelizes, Elas percebem que perma- 
necer debaixo do chuveiro quente dá grande alívio temporário, 
mas, com o passar do tempo, é inevitável a xerose causada por 
repetidos banhos e secagens. Nos casos mais ava 


nçados, é neces. 
hospitalização. À 


joria dos pacientes com este padrão de 
inflamação entra em remissão por volta dos 30 an 


mas em al. 


guns paci 


tes a doença torna-se crônica ou melhora some 


te por 


um período para piorar durante uma mudança de 


tação ou em 


alguma outra fase de transição. Em seguida, a dermatite torna-se 


um sofrimento ao longo da vida. 


Figura 5-20 Eczema intensificado 

além da fossa poplítea, envolvendo a 

maior parte do corpo, As le 

altamente inflamadas e secundaria. 
e infectadas. 


u 
Figura 5-21 A dermatite foi generaliz Placa liquenificada bem definida com descama- 
corpo. Infecção de pele secundária com resentando algumas das características da 


está quase sempre m este grau de inflama s estão presentes. 
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Fase adulta (12 anos até adultos) 


A fase adulta da DA começa perto do início da puberdade. A razão 
para 0 ressurgimento da inflamação nesta altura não é compreen- 
dida, mas ela pode estar relacionada a alterações hormonais ou ao 
estresse do início da adolescência. Adultos podem não ter história 
da dermatite em anos anteriores, mas isso é incomum. Tal como 
na fase da infância, a inflamação localizada com liquenificação é 
o padrão mais comum. Uma ou várias áreas podem estar envolvi- 
das e existem muitos padrões característicos. 


INFLAMAÇÃO NAS ÁREAS DE FLEXÃO. Este padrão 
geralmente é visto e é idêntico ao padrão de flexura da Infância. 


DERMATITE DAS MÃOS. A dermatite das mãos pode ser a 
expressão mais comum da diátese atópica mo adulto (Cap. 3, 
Dermatite atópica das mãos). Adultos estão expostos a uma varie- 
dade de produtos químicos irritantes em casa e no trabalho e la- 
vam as mãos com mais frequência do que os filhos. Irritação 
provoca eritema e descamação no dorso das mãos ou sobre os 
dedos. Surge prurido, e a inevitável escoriação resulta em liqueni- 
ficação ou infiltração e crostas. Alguns ou todos os dedos podem 
ser atingidos nas pontas, Eles podem ser xeróticos e apresentar 
descamação crônica ou ser eritematosos e fissurados. À erupção 
pode ser dolorosa, crônica e resistente ao tratamento. A psoriase 
pode ter uma apresentação idêntica. 


INFLAMAÇÃO AO REDOR DOS OLHOS. As pálpebras 
são finas, frequentemente expostas a substâncias irritantes e facil. 
mente traumatizada pelo ato de coçar Muitos adultos com DA 
têm inflamação localizada nas pálpebras superiores (Fig 5-23) 
Os pacientes relatam que a causa é alérgica, mas a eliminação de 
alérgenos suspeitos pode não resolver o problema. O esfregar 
habitual das pálpebras inflamadas com o dorso da mão é típico. 
Se a tentativa de controlar a inflamação falhar, então um patch test 
deve ser considerado para excluir dermatite de contato alérgica. 


LIQUENIFICAÇÃO DA REGIÃO ANOGENITAL. Liqueni- 
ficação da região anogenital é provavelmente mais comum em. 
pacientes com DA do que em outros. As áreas intertriginosas, que 
são quentes e úmidas, podem ficar irritadas e pruriginosas. A li 
quenificação da vulva (Fig. 3-47), escroto (Fig. 3-53) e reto (Fig, 
3.48) pode surgir com coçar repetido. Estas áreas são resistentes. 
ao tratamento, e a inflamação pode durar anos. O paciente pode 
demorar a visitar um médico, por sentir-se envergonhado, e as 
placas liquenificadas sem tratamento tornam-se muito espessas. 
Fatores emocionais também devem ser considerados neste fenô 
meno isolado. 


Figura 5-23 Dermatite atópica das pálpebras superiores, uma área que muitas vezes é esfregada 
com o dorso da mão. 
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CARACTERÍSTICAS ASSOCIADAS 


Pele seca e xerose 


Pele seca é uma característica importante do estado atópico. Ge. 
ralmente supõe-se que os pacientes com DA herdaram a pele seca. 
A secura pode, contudo, refleti 


tante ou um complexo de as 


Iterações eczematosas suaves, 


ictiose concon 
A pele seca pode aparecer em qualquer idade, e não é i 

mum para lactentes ter pele seca e descamação nos membros in. 

feriores, Pele seca é sensível, facilm 

temos e, principalmente, coça. É a coceira que fornece a base 


e irritada por estímulos ex. 


nto dos padrões diferentes de DA. Pele com pru. 


rido e escoriação desenvolve eczema; em outras palavras, é a co- 


erupções cutâneas. 


na maioria das vezes, está localizada nas superfi 
s das pernas e braços, mas pode envolver toda a 


A xerose é pior no 


cies extensos 
superfície cutânea em indivíduos sensíveis 
invemo quando à umidade é baixa. A água é perdida desde a ca 
mada mais externa da pele A pele torna-se mais seca à medida 
que 0 invemo continua, e a pele com descamação toma-se ra 
chada e fissurada. Áreas secas que repetidamente são lavadas 
chegam a um ponto em que a barreira epidérmica já não pode 
manter sua integridade; ocorrem eczema e eritema. Lavagens e 


secagens frequentes podem produzir rubor com divisões lineares 
horizontais, em especial as pernas dos idosos, dando uma aparên- 
cia de “porcelana rachada” (Cap. 3, Figs 3-37, 3:38 e 3.39). Evite 
banhos frequentes. Lise sabonetes suaves (p. ex., Dove?, Cetaphilt) 
é aplique cremes ou loções hidratantes. Hidratantes são absorvi 


Figura 5-24 
transhúcidas, quadrangulares sobre as áreas extensoras dos braços 
e pernas, Essa forma é significativamente associada à atopia 


Ictiase vulgar dominante. Escamas brancas 


Dmae ão TE 


dos efetivamente pela pele, se eles forem aplicados logo após o 
banho, na pele delicadamente seca. 


lctiose vulgar 


Ictiose é um distúrbio de queratinização caracterizada pelo desen. 
volvimento de escamas secas, retangulares. Existem muitas formas. 
de ictiose. À ictiose vulgar dominante pode ocorrer como uma 
entidade distinta, ou pode ser observada em pacientes com DA. 
os com ictiose vulgar têm frequentemente 


queratose pilar e hiperlinearidade palmar, com vincos demasiada 


mente demarcados. Bebês podem ter apenas a pele mais seca 
com a idade, as 


mudanças tornam-se mais extensas e escamas pequenas, finas, 


com descamação da pele durante o inverno, ma 


brancas, transiúcidas aparecem sobre as regiões extensoras dos 
braços e penas (Fig. 5-24), Essas escamas são menores e mais 
claras que as grandes, acastanhadas escamas poligonais da icriose 
vulgar ligada ao sexo, que ocorre exclusivamente em homens (Fig 
525). A descamação da forma dominante não acomete a axila é 
as dabras, como é visto no 
ramente envolve toda a superfície cutânea. A condição tende à 
melhorar com a idade. À aplicação de lactato de amônia 12% em 
loção ou creme (LAC-Hydrin, Amlactin?) ou creme de ureia é 
muito eficaz, 


po ligado ao sexo. A descamação ra 


E 
EAN = 


Figura 5-25  letiose yulgar ligada ao sexo. Escamas grandes, 
marrons, quadrangulares que podem invadir a fossa antecubr 
tal e poplítea. Compare esta apresentação com a Figura 5-4, 
Não há nenhuma associação com atopia. 
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Figura 5-26  Queratose pilar. Pápulas pequenas, ásperas, fo- 
liculares ou pústulas ocorrem mais frequentemente sobre as 
áreas posterolaterais da parte superior do braço e anteriores. 
das coxas. 


Figura 5-27  Queratose pil 
eritematoso em torno do folículo pode persistir em adultos. 
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Queratose pilar 


Queratose pilar é muito comum e parece ocorrer mais frequente 
e mais extensivamente em pacientes com DA. Pápulas pequenas 
(1a 2mm), foliculares e ásperas ou pústulas podem aparecer em 
qualquer idade e são comuns em crianças pequenas (Fig. 5-26), O 
pico de incidência é durante a adolescência, e o problema tende a 
melhorar posteriormente. Adolescentes e adultos ficam incomo- 
dados pela aparência. 

A face posterolateral da parte superior do braço (Figs, 5-26 e 
5:27) e anterior das coxas é frequentemente envolvida, mas qual- 
quer área, com exceção das palmas das mãos e plantas dos pés, 
pode estar envolvida. As lesões no rosto podem ser confundidas 
com acne, mas o tamanho pequeno e uniforme mais a associação 
com pele seca “rachada” diferenciam a queratose pilar da acne 
pustulosa (Fig. 5-28). A erupção pode ser generalizada, seme- 
lhante à erupção por calor ou milíária. A maioria dos casos é as- 
sintomática, mas as lesões podem ser eritematosas, inflamatórias 
e pustulosas, assemelhando-se à foliculite bacteriana, particular- 
mente nas coxas (Fig. 5-29). Na forma generalizada do adulto, 
um halo eritematoso aparece na periferia das pápulas queratósi- 
cas. Este padrão difuso incomum em adultos persiste indefinida- 
mente (Fig. 5-30). A terapia com corticosteroides sistêmicos pode 
acentuar tanto a lesão quanto a distribuição, devido ao surgi- 
mento de numerosas pústulas foliculares. 

O tratamento com retinoides (creme de tretinoína ou tazaro- 
teno) pode induzir à melhora, mas a irritação é geralmente ina- 
ceitável. Cursos rápidos de corticosteroides tópicos do tipo V re- 
duzem o eritema e podem ser oferecidos para o alívio temporário 
desejado antes de um evento importante. À aplicação de lactato 
de amônia 12% loção creme de ureia (10% a 409%) ou loção de 
ácido salicílico 6% reduz a aspereza. Esponjas abrasivas deixam a 
pele ainda mais seca. 


Figura 5-28 Queratose pilar. Isso é comum na face das 
crianças e é frequentemente confundido com acne. 


= 


Figura 5-29 Lesões infectadas em uma distribuição uni- 
forme. Foliculite bacteriana típica tem uma distribui 
tória. 


Figura 5-30 Envolvimento difuso das nádegas ocasionalmente é 
visto em adultos. Este tipo de apresentação persiste indefinidamente. 
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Hiperlinearidade palmar 


Os pacientes atópicos têm frequentemente uma acentuação dos 
vincos principais da pele das palmas (Fig. 5-31). Esta acentuação 
pode estar presente na infância e tornar-se mais proeminente 
com a idade e o agravamento da inflamação na pele. As altera- 
ções podem ser iniciadas pelo esfregar ou coçar. Pacientes com 
as linhas da pele acentuadas parecem ter a inflamação mais di- 
fusa e possuem um curso mais longo da doença. Ocasional: 
mente, os pacientes sem DA têm linhas da pele acentuadas nas 
palmas. Hidratantes suavizam a aspereza da pele, mas não me- 
lhoram a acentuação dos vincos. 


ura 5:31 Hiperlinearidade palmar. Visto com frequência 
em pacientes com dermatite atópica grave. 
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Pitiriase alba 


Pitiriase alba é um distúrbio comum caracterizado por uma placa 
hipopigmentada assintomática, ligeiramente elevada, com uma 
descamação fina e com bordas mal definidas. A condição, que 
afeta a ace (Pigs. 5-32 e 5-33), parte lateral superior do braço (Fig. 
5:34) e coxas (Fig, 5:35), aparece em crianças pequenas e geral- 
mente desaparece no início da idade adulta. As áreas brancas, ar- 
redondadas e ovais variam em tamanho, mas em geral medem 
cerca de 2 a 4 cm de diâmetro (Fig, 5-34), As lesões tornam-se 
evidentes nos meses do verão, quando as áreas não se bronzeam. 

A perda de pigmento não é permanente, como no vitiligo. No 
vitiligo e na tinea versicolor, ambos parecem ser de cor branca, mas 
a margem entre à pele normal e a hipopigmentada no vitiligo é 
diferente. A tinca wersicolor raramente está localizada na face, e as 
áreas hipopigmentadas são mais numerosas e muitas vezes con- 
fiuentes. Lim exame com hidróxido de potássio rapidamente re- 
solve a questão. A hipopigmentação geralmente desaparece com 
o tempo. Nenhum tratamento diferente de lubrificação da pele 
deve ser tentado, a menos que as manchas se tornem eczemato- 
sas. Pomada de tacrolimus a 0,15% aplicada duas vezes ao dia por 
algumas semanas pode ser eficaz. 


Prega atópica 

A presença de uma linha exra sobre a pálpebra inferior (prega de 
Dennie-Morgan) tem sido considerada uma característica distin- 
tiva dos pacientes com DA. A linha simplesmente pode ser cau- 
sada pela fricção constante dos olhos. Esta linha extra pode tam- 
bém aparecer em pessoas que não tém DA e éum sinal inconstante 


do quadro atópico. 


Catarata 


Análise de um grande grupo de pacientes atópicos mostrou que à 
incidência de catarata foi de cerca de 10%. À razão para o seu 
desenvolvimento não é compreendida. A maioria é assintomática. 
e só pode ser detectada pelo exame de lâmpada de fenda. Os da- 
dos sugerem que não há nenhuma dose segura dos conticosteroi- 
des, e essa suscetibilidade individual que determina o limiar para 
o desenvolvimento de catarata. 


PITIRÍASE ALBA 


Figura 5-32 Máculas redondas hipopigmentadas são uma Figura 5-33 As placas hipopigmentadas superficiais se tor- 
ocorrência comum sobre o rosto das crianças atópicas nam escamosas e inflamadas com o progresso dos meses se- 
cos de inverno. 


Figura 5-34 Áreas irregulares hipopigmentadas são fre- Figura 5:35 Lesões presentes aqui são mais numerosas do 
quentemente vistas em pacientes atópicos e não devem ser que tipicamente são vistas. 
confundidas com tinea versicolor ou vitiligo. 
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Fatores que deixam a pele mais seca ou aumentam o desejo de 
coçar pioraram a DA. Compreender e controlar estes fatores agra- 
vantes É essencial para o manejo bem-sucedido da DA Uma 
anamnese completa do paciente é necessária, porque não há ne- 
mhum esquema de testes padronizados, como para rinite ou 
asma, que idemtifique fatores desencadeantes esperíficos na DA 


Mudança de temperatura e sudorese 


Os pacientes atópicos não toleram mudanças bruscas de tempera- 
tura. À sudorese induz à coceira, especialmente nas fossas amecu- 
bital + poplítea, em maior quantidade em pacientes atópicos do 
que em autros indivíduos. Deitados sob cobertores quentes, dentro 
de um quanto quente e passando por estresse físico, o desejo de 
coçar se intensifica. Diminuição súbita da temperatura, tais como 
sair de um banho quente; promove a coceira. Os pacientes devem 
ser desencorajados a vestir roupas que tendam a reter calor 


Diminuição da umidade 


O início do outono anuncia o começo de um período dificil para. 
os pacientes atópicos. O nt frio não consegue suportar muita umi- 
dade A camada externa que contém a umidade da pele atinge o 
equilíbrio com o ambiente e, consequentemente, detém menos 
umidade Pele seca é menos flexível, mais frágil e mais facilmente 
irritada. O prurido é estabelecido, o esxantema aparece e 0 longo 
invemo nos estados do norte dos Estados Unidos pode ser um 
periodo dificil de suportar. Limidificadores comercialmente dis- 
poníveis podem oferecer algum alivio, aumentando a umidade na 
casa em mais de 50%, 


Banhos excessivos 


Banhos repetidos remover lipídeos que se ligam com a água na 
primeira camada da pele Banhos diários podem ser tolerados nos. 
meses de verão, tras podem levar à secura excessiva na outono e 
na inverno. 


Contato com substâncias irritantes 


Tá, produtos químicos de usos doméstico e industrial, cosméticos. 
e alguns sabões é detergentes promovem a irritação e inflamação 
no paciente atópico. À fimaça do cigarro pode provocar lesões 
eczematosas sobre as pálpebras. À inflamação é frequentemente 
interpretada como uma reação alérgica pelos pacientes, que afir- 
mam que eles são alêngicos a quase tudo o que tocam. As queixas. 
refletem uma intolerância a irritação. Os pacientes atópicos de- 
senvolvem dermatite de contato alérgica, mas a incidência é me- 
nor do que o normal. 


Alergia de contato 
Reações alérgicas pelo contato a preparações tópicas, incluindo os 
corticostervides, devem ser consideradas em pacientes que não 


respondem à terapêutica, Teste de contato (patch test) (Cap 4) 
pode ajudar a identificar o agente agressor. 
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O ácaro da poeira de casa É o mais importante aeroalérgeno. Mui- 
tos pacientes com DA têm anticorpos antilgE para os antígenos 
dos ácaros do pó doméstico, mas O papel do ácaro nas exacerba- 
ções da DA é controverso. Podem ocorrer inalação de antígenos 
do pó doméstico e penetração cutânea. Outros servalérgenos, 
como o pólen e alégenos de animais de estimação, mofo podem 
contribuir para a dermatite atópica. Devem ser tomadas medidas 
para eliminação de aeroalérgenos. À dessensibilização pode ser 
eficaz, mas há pouca experiência com este tratamento. 


Agentes microbianos 
STAPHYLOCOCCUS AUREUS. O 5. aureus é o micros 
nismo da pele predominante nas lesões na DA. Há um aumento 
significativo na pele não afetada. Normalmente 0 8. aureus repre 
senta menos de 5% da micraflora total da pele em pessoas sem. 
dermatite atópica. Antibióticos sistêmicos ou topicamente podem 
melhorar drasticamente a dermatite atópica. 


Alimentos 


Certos alimentos podem provocar exacerbações da DA, Muitos 
pacientes que reagem à alimentação não estão conscientes da sua 
hipersensibilidade. Alimentos podem provocar reações alérgicas e 
não alérgicas. Os principais deflagradores são avos, amendoins, 
peixe, leite, soja e trigo. Urticária, uma exacerbação do ecxema, 
sintomas ligados ao trato gastrointestinal ou respiratórios ou rea- 
ções anailáticas podem ser sinais de uma reação alimentas. Con- 
servantes, corantes e outras substâncias de baixo peso molecular 
em alimentos podem ser fatores desencadeantes, mas não existem 
testes para essas substâncias 


Estresse emocional 


Situações estressantes podem ter um efeito profundo nobre 
curso da DA Um curso estável pode degenerar rapidamente « 
uma inflamação localizada pode se tornar extensa da noite para 0 
dia. Os pacientes estão bem conscientes deste fenómeno «, la: 
mentavelimente, acreditam que eles são responsáveis por sta do- 
ença Este conceito pode ser reforçado por parentes e amigos que 
lhes asseguram que sua doença “é causada por seus nervos” Explh. 
car que a DA é uma doença herdada, que é agravada, e não came 
sada, pela estresse emocional é reconfortante. 


As metas do tratamento consistem em tentar eliminar a inflama- 
cão e a infecção (Fig 5-36), preservar é restaurar a barreira do 
estrato córneo usando emolientes, agentes antipruriginosos para 
reduzir os danos autoinfligidos à pele envolvida (Quadro 5.3) e 
controlar fatores agravantes (Quadro 5-4). A maioria dos pacien- 
tes pode alcançar um controle adequado em menos de 3 semanas 
As possíveis razões para a ausência de resposta são; pouca adesão 
do paciente, dermatite de contato alérgica a um medicamento 
tópico, ocorrência simultânea de asma ou rinite alérgica, sedação 
inadequada e estresse emocional contínuo. 


Quadro 5-3 Tratamento da Dermatite Atópica 


Terapia Tópica 

Esteroides tópicos devem ser usados para tratar à dermatite até 
que haja melhora completa, em seguida, o corticosteroide deve 
ser descontinuado. Eles também são Lsados quando pmecroli- 
mus ou tacrolimus não conseguem controlar adequadamente 
inflamação. 

Cremes ou pomadas do grupa V para pele eritematosa, com des- 
comação 

Cremes ou pomadas Grupo | ou N para pele liquenificada 
Esteroides parenterais podem ser utlizados para exacerbações ex 
tensas 

Preghisona 

Agentes anti-inflamatórios tópicos podem ser utilizados sem in- 
terrupção é não causam atrofia. Eles são usados como terapia ii- 
cial ou após tratamento com esteroides tópicos. 

Pimecrolimus (Elidel 

Tacrolimus (Protopic?) 

Aleatrão 

Cremes (p. ex, Fototar”) 

Óleo de banho (p. ex, Balnetars) 

Hidratantes devem ser aplicados após o banho e so lavar as mãos. 
Loção impadora livre de lipídeos (p. ex., Cetaphil) 
Antibióticos 

Antibióticos podem ser prescritos para suprimir Staphylococeus 
aureus, eles podem ser administrados em um curto ou longo. 
prazo 

Cefalexna (Ketlex) 250 mg. quatro vezes diariamente 

Cefadrond (Duricef) 500 mg, duas vezes ao dia 

Dicloxacilina 250 mg, quatro vezes par dia. 

Os ant-histamínicos controlam o prurido e induzem à sedação é 
a sano 

Hidrasizma 

Creme de doxepina HC! 5% (Zonalon) 


Casos Graves 
Corticsteraides 
Prednisona oral 
Trancinolona intramuscular 
Ciclosporina. 

Micofenolato motel 
Azatioprina 


Hospitalização 

Hospitalização domcilar (Quadio pág. 125) 
Esteraides tópicos é repouso 

Tratamento de Goeckerman (alcatrão mais LIVE) 


Terapia de Luz 

LVA-UVB combinada 

uva 

uve 

uvar 

Banda estreita 311-nm UVB 
PUVA 


Enitar lavar as mãos frequentemente 
Eitar banhos frequentes. 

Evitar banhos longos. 

Ubiizar água moma nos banhos 
Evite esponjas abrasivas 


Alimentos 


Eitar O contato prolongado (limpar o alimento so redor da boca 
do bebê) 


Vestuário 

Evite lá 

Usar 100% algodão 

Irritantes e alérgenos 

Usar sabonetes apenas na ala, virilha e pés 

Evitar perfumes ou maquiagem que queimam ou coçam a pele 
Evitar amaciadores. 

Quando coçar 

Não arranhar 

Bater, pressionar firmemente ou beiiscar a pele 


Piso deye ser limpo com estregão molhado 

Evitar aerossóis. 

Ventilar os odores na cozinha 

Evitar os digamos. 

Uizar plantas artificiais 

Evitar O contato do pólen de plantas 
Minimizar pelas — sem gatos, cães, roedores ou aves. 
Alterar a localização geográfica; melhora súbita pode ocorrer 
Controle de estresse emocional 

Ambiente de trabalho agradável 

Aprender técnicas de relaxamento. 


Dieta de controle 


Controle da dieta é um método de tratamento controverso (ver à 
texto sobre tratamento) 
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apenas 2 semanas, e, então, 


* Ester tópicos de ata potência devem sa sado por 
| 


Figura 5-36 (Adaptado de Abramovits W, Goldstein AM, Stevenson LC: Clin Dermatol 21381-391, 2003) 


Comrolar à pele seca é essencial no tratamento da DA. É necessá- 
rio explicar aos pacientes que banhos secam a pele através da 
evaporação da água. 

No entanto, tomar banho também hidrata a pele; quando o 
hidratante é aplicado imediatamente depois de tomar banho, 
antes de a água tes à chance de evaporar (3 minutos), assim man+ 
tendo a hidratação, mantém a pele macia é flexível. Pode-se secar 
suavemente a pele antes da aplicação do hidratante. Tomar banho 
diário é possível, se for seguida a regra de hidratar a pele em 3 
minutos. O uso de hidratantes sem perfume, (pr ex, pomada de 
petrolato ou creme), é ideal, considerando que loções não emo- 
fientes menos eficazes. 


Inflamação e infecção 

A inflamação é tratada com esteroides tópicos e ox novos agentes 
antisinflamatórios tópicos (pimecrolimus e tacrolimes; veja der- 
matite atópica: diversos esquemas de tratamento possíveis). A 
utilização combinada desses agentes não foi padronizada. Alguns 
elímicos usam corticosteroides tópicos para controle rápido e, em 
seguida, alternam com o pimecrolimus ou tacrolimus para con- 
cluir 0 tratamento. As exacerbações de menores intensidades são 


de tacrolitmus pode ser benéfica para minimizar a iritação local 
inicial associada ao tacrolimus. 


ESTEROIDES TÓPICOS E ANTIBIÓTICOS. Corticosteroi- 


des tópicos controlam inflamação. Se as crostas ou pústulas nor- 
malmente vistas nas infecções por Staphylococcus aureus estiverem 
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presentes, devem ser prescritos antibióticos. Os antibióticos orais. 
(p.ex, cefalexina, cefadrosil) são mais eficazes que os antibióti- 
cos tópicos para controlar a infecção. 


COMO USAR CORTICOSTEROIDES TÓPICOS. Os corti 


roides tápicos de baixa potência (grupos VI, VIT) oferecem pouco 
alívio; a inflamação persiste, a terapia toma-se prolongada e os 
“pacientes e sens pais tornam-se desmotivados. O uso de conticos. 
ieroide tópico de média a alta potência (adultos) é o tratamento 
inicial. À dermatite atópica será controlada rapidamente em dias 
Deve-se limitar a 2 semanas de tratamento. Os medicamentos em 
pomada são melhores para a pele seca. Os hidratantes também. 
podem ser utilizados. Introduzir creme de pimecrolimus (Elidel*) 
ou pomada de tacrolimus (Protopie?) aos pacientes. Explicar que 
essas drogas são também muito seguras e não têm os efeitos cola- 
terais associados ao uso prolongado dos corticosteroides tópicos 
(p.ex atrofia, estrias). Os pacientes irão aprender qual combina- 
ção de medicamentos será melhor para eles e vão se sentir con- 
fiantes de que eles podem controlar as flutuações de sua doença. 


SEGURANÇA EM CRIANÇAS. Os corticosteroides tópicos 
do gmpo V. propionato de futicasona 0,05% creme (Cuti- 
VateS), parecem ser seguros para o tratamento do eczema grave 
por até 4 semanas em crianças de 3 meses de idade Crianças 
emtre os 3 meses e 6 anos com DA moderada a grave (área de 
superfície corpórea = 359%; área média do corpo iratada, 64%) 
foram tratadas com propionato de Buticasona 0,05% creme 
duas vezes por dia durante 3 a 4 semanas. Níveis de cortisol 
médios eram semelhantes no início e no final do tratamento. 
Vários autros corticosteroides tópicos dos grupos V a VI tam- 
bém são apropriados. 


MANUTENÇÃO. Curtos esquemas semanais de conicosteroi- 
tlex tópicos podem desempenhar um papel na manutenção da 
adulto com DA sob controle. Aplicações semanais de pomada de 
fluticasona, aplicada uma vez por 2 dias consecutivos semanal. 
mente, em áreas curadas e em quaisquer novas áreas de dermatite, 
mantêm as melhorias da fase inicial do tratamento e postergam 
recaída. 


AGENTES ANTI-INFLAMATÓRIOS TÓPICOS NÃO Es- 
TEROIDAIS. O pimecrolimus e o tacrolimus são medicações 
tópicas imunossupressoras que inibem a fosfatase cáleio-ativada 
chamada calcineurina. O mecanismo de ação está intimamente 
relacionado à cidlosparina. Eles são os primeiros imunossupres- 
nones tópicos que não são derivados da hidrocortisona 


PIMECROLIMUS 1% CREME (ELIDEL") 


INDICAÇÕES. O pimecrolimus 19% creme é indicado para a 
terapia de curto prazo ou tratamento longo e intermitente da 
atermatite atópica leve à moderada em pacientes não imunocom- 
prometidos de 2 anos de idade e mais velhos. 


POSOLOGIA E ADMINISTRAÇÃO. Aplicase uma ca- 
mada fina na pele afetada, duas vezes por dia. O pimecrolimus 
pode ser usado em todas as áreas do corpo, incluindo a cabeça, 
pescoço e áreas intertriginosas. O pimecrolimus deve ser usado 
duas vezes por dia, mas não por um longo período de tempo. 
Aconselha-se ao paciente interromper a medicação quando os 
sinais € sintomas do eczema diminuírem, ou se us sintomas 
não melhorarem depois de é semanas de tratamento O trata- 
mento deve ser descontinuado quando ocorre a resolução da 
doença O creme de pimecrolimus não deve ser usado sob 
oclusão 


ESTRATÉGIA DE PREVENÇÃO DAS EXACERBA- 
ÇÕES. Em crianças é adolescentes com história de DA leve 
ou moderada, mas livres ou quase livres de sinais ou sinto- 
mas da doença, à tratamento precoce de exacerbações subse- 
quentes da dermatite atópica com pimecrolimus 19 creme 
impede a progressão para recidivas que exigem q uso de cor- 
ticosteroídes tópicos, diminui o número de consultas médicas 
não programadas e reduz à exposição a corticosteroídes. 
PF IAn za sh 

Em adultos com história de DA leve ou moderada, mas livres 
te lesões cutâneas ativas, a intervenção com creme de pimerroli- 
mu 146 nos primeiros sinais e/ou sintomas de reincidência reduz 
v múmero de exacerbações que exigem o uso de conticostervides 
tópicos e diminai o número de consultas médicas relacionadas. 
com a doença. 


ABSORÇÃO. A absorção sistêmica do pimecolimus é muito 
baixa 


EFEITOS ADVERSOS. A sensação de queimação não ocorre 
Os pacientes devem evitar exposição excessiva à luz solar narnural 
ou artificial (câmaras de bronzeamento ou tratamento de LIVA/B) 
enquanto estiverem usando tacrolimus por causa de um possível 
aumento na carcinogenicidade ultravioleta. 
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INDICAÇÕES. 4 pomada de tacrolimas é indicada para a tera- 
pia de curto prazo ou tratamento longo « intermitente da derma- 
tite atópica moderada à grave 


POSOLOGIA E ADMINISTRAÇÃO. A pomada de tacroli- 
mus, tanto (0,03% quanto 0,19% para adultos e apenas 0,03% para 
crianças com idades entre 2 e 15 anos, é indicada como terapia de 
segunda linha para 0 tratamento da dermatite atópica em curto 
prazo e na terapia crônica não continua da doença moderada a 
grave em adultos e crianças imunocomprometidos que não con- 
seguem responder adequadamente at outros tratamentos pres- 
«sitos para dermatite atópica, ou quando os tratamentos não são 
aconselháveis. Duas vezes por dia, aplicar uma camada fina nas 
áreas afetadas O tratamento deve continuar por | semana após a 
resolução dos sinais e sintomas. O uso contínuo por longo prazo 
deve ser evitado. Não usar em curativos oclusivos. 


ESTRATÉGIA DE PREVENÇÃO DAS EXACERBAÇÕES. 
A aplicação da pomada de tacrolimus por 12 meses, duas vezes 
por semana, foi eficaz na maioria dos pacientes de um estudo, 
prevenindo, atrasando e reduzindo a ocorrência de exacerbações 
da DA PMID: tás9261% 


EFICÁCIA DO TACROLIMUS VERSUS GLICOCORTI- 
COIDES. A pomada de tacrolimiss tem eficácia semelhante a um 
corticostervide de média potência como a pomada de valerato de 
betametasona (0,12%), 


TRATAMENTO DA FACE. O tacrolimus é seguro para o tra. 
tamento das dematoses fsciais por não causar amfia e pela 
maior segurança para os olhos. Não há nenhuma evidência de 
aumento da pressão intraocular quando aplicado nas pálpebras. 


ABSORÇÃO. Absorção sistêmica é mínima, mesmo quando 
grandes áreas da pele são tratadas; níveis no sangue são indetectá- 
veis ou subterapêuticos. Pacientes que aplicam grandes quantida- 
des de tacrolimus na pele gravemente afetada podem atingir ní- 
veis séricos significativos da droga, pelo menos transitoriamente 


EFEITOS ADVERSOS. Queimação (leve a moderada) no local 
da aplicação é o evento adverso mais frequente, ocorrendo em 
319% a 619% das pessoas tratadas. À queimação dura entre 2 minu- 
tos e 3 horas e tende a diminuir após os primeiros dias de trata. 
mento. Pomada de tacrnlimos não é forotáxica, fotossensibil 
zante ou fotoalesgénica. Os pacientes devem evitar exposição 
excessiva à huz solar natural ou artificial (câmaras de broneea- 
memo ou tratamento de LIVA/B) enquanto estiverem utilizando 
tacrolimas por causa de um possível reforço da carcinogenicidade 
ultravioleta 


Lactentes 


INFLAMAÇÃO LOCALIZADA. Esteroides tópicos fome- 
cem controle rápido. As crianças com placas na região malar, se- 
cas, eritematasas e descumativas respondem ao grupo V ou Vl de 
enrticosteroides tópicos aplicados duas vezes ao dia por 7 a 14 
dias Elidei? creme ou Protopic? pomada podem ser utilizados 
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para a manutenção e controle no longo prazo, Exacerbações são 
tratadas com corticosteroides tópicos. Os pais são instruídos para 
diminuir a frequência de lavagem, para iniciar a lubrificação com 
um lubrificante suave durante a fase inicial do período de trata- 
mento e para continuar a lubrificação por muito tempo depois 
que os estervides tópicos forem descontinuados. Antibióticos 
antiestafilococos são necessários somente se houver exsudação 
moderada e crostas, Fissuras sobre os lábios são controladas de 
forma semelhante, mas lubrificantes potentes (como à vaselina, 
Aquaphort pomada ou Eucerin?) são usados após a inflamação 
ser resolvida 


INFLAMAÇÃO GENERALIZADA. Os lactentes com infla- 
mação mais generalizada exigem um tratamento com um grupo 
Vou VI, de creme esteroide ou pomada aplicada duas a três vezes 
ao dia, por 10 a 21 dias. Muitas vezes, infecção secundária acom- 
panha a inflamação generalizada, e um curso de 3 a 7 dias de um 
antibiótico antiestafilococo, como a suspensão de cefalexina (Ke- 
Hex)”, é útil. Iniciar os antibióticos orais 2 dias antes de começar 
ortratamento com estergídes tópicos. Sedação com hidroxizina 
(10 mg/5 ml.) é útil durante o período de tratamento inicial. Uma 
dose ao deitar propicia para a criança uma boa noite de sono 
parece suprimir a escoriação inconsciente que pcorre durante o 
sono prejudicado. Os pais ficam agradecidos; finalmente não 
permanecem acordados por toda a noite com uma criança se co- 
gando e chorando, 

Potentes esteroides tópicos ou sistêmicos são potencialmente 
perigosos e podem estar associados a recidivas, após a terapia ser 
descontinuada. Prevenção de determinados alimentos, animais 
de estimação e ácaros do pó doméstico é uma opéão À principal 
desvantagem é a falta de testes para identificar os desencadeantes. 
ou prever a resposta. 


Crianças e adultos 


PLACAS LIQUENIFICADAS. Placas liqueniticadas em crian- 
ças e adultos respondem do gmpa UU ag V de esteroides tópicos 
usados com curativos oclusivos (Fig. 5-37). Terapia oclusiva por 
10 a 14 dias é preferível se as placas são resistentes ao tratamento 
ou muito grossas. Oclusão pode ser utilizada logo após a infecção 
tersido controlada, Adultos podem ser tratados com o grupo de 
esteroides tópicos por 1 a 4 semanas. 


INFLAMAÇÃO DIFUSA. Inflamação difusa envolvendo a 
fica, tronco e extremidades é tratada com esteroides tópicos do 
grupo V aplicados duas a quatro vezes ao dia, Elidek* creme ou 
Protopic? pomada podem ser usados como tratamento inicial de 
leve a moderada inflamação e de manutenção. Um curso de 3 a 7 
dias de antibióticos sistêmicos antiestafilococo é quase sempre 
necessário, Iniciar antibióticos orais 2 dias antes de começar o 
trntamento com esteroides tópicos. Áreas exsudativas (Fig, 5-3H) 
com conteúdo seroso e crosta são tratadas com compressas de 
solução de Burow durante 20 minutos, três vezes por dia, durante 
2a 3 dias. Ressecamento e rachaduras com fissuras ocorrem se as 
compressas se prolongarem, Casos resistentes podem ser tratados 
com estervides tópicos do grupo V aplicados antes e depois da 
oclusão com filme plástico ("psoríase suit”). Essa terapêutica pode 
ser usada antes de dormir ou por 2 horas, duas vezes por dia 
Todos as sinais de infecção devem estar resolvidos antes de iniciar 
a terapia oclusiva. 
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Figura 5-37 . Resposta ao tratamento. Placa liquenificada 
mostrada na Figura 5-2] após 7 dias de um esteroide tópico 
do grupo IV sob curativo pelusivo. 


ESTEROIDES SISTÊMICOS. A DA grave pode ser tratada com 
prednisona Um programa de tratamento de dose única é mos- 
irado na Tabela 5-1. Prednisona, administrada em uma dose de 
20 mg duas vezes por dia, durante, pelo menos, 7 dias, é uma 
posologia altemativa para inflamação grave, generalizada, mais 
tarde, reduzir a dosagem em 2 00 3 semanas. Os pacientes que 
tiverem problemas para seguir a posologia da medicação podem 
ser tratados com acetonato de triamcinolona (Kenalog?, Aristo- 
corts; suspensão de 40 mg) aplicado por via intramuscular, Em- 
balagens com comprimidos de corticostercides disponíveis co- 
mercialmente (p. ex, Medrol Dosepak) devem ser evitadas, Eles 
fornecem uma quantidade insuficiente de substância, resultando 
na recorrência da erupção e prurido após melhora parcial inicial 
dos sintomas durante os primeiros dias de tratamento. 

A corticoterapia oral e intramuscular tem algumas desvanta. 
gens, Ataxa de recidiva é alta, com a inflamação retomando logo 
após a interrupção da medicação. Exacerbação de rebate após a 
interrupção é possível. O entusiasmo pela terapia tópica diminui 
depois que o paciente experimenta a melhora rápida produzida 
pela terspia sistêmica, fazendo com que alguns pacientes solici- 
tem à terapia sistêmica novamente; este pedido deve ser negado. 
A associação de catarata atópica com terapia com corticostervides 
sistêmicos já foi discutida. 


Alcatrão 


Pomadas de alcatrão foram o padrão ouro da terapia antes de os 
esteroides tópicos serem introduzidos, Elas eram eficazes e ti 
nham poucos efeitos colaterais, mas não funcionavam rapida- 
mente. Alcatrão em uma base lubrificante, como T-Derm&' ou Fo- 
totar? aplicado duas vezes ao dia, é uma altemativa eficaz para os 
estervides tópicos. Áreas intensamente  infamadas devern ser 
controladas com esteroides tópicos em primeiro lugar. Pomadas 
de alcatrão, em seguida, podem ser nsadas para completar a tera- 
pia. O alcatrão pode ser usado como uma terapia inicial para 
placas crônicas, superficiais. 
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Figura 5-38 Dermatite atópica 
grave generalizada desta intensi- 
dade requer prednisona e com- 
pressas molhadas para um con- 
trole inicial. 


Quadro 55 Dermatite Atópica — Home Care (Tratamento 


Intensivo e de Curta Duração) 
Internação para casos extremamente Designe um membro da família ou Uma amiga(o) como. 
resistentes enfermeira 

Todo tratamento é administrado pela enfermeira 
Alguns pacientes com inflamação grave e generalizada não res- Escreva ordens para a enfermeira doméstica. 
pondem ou pioram logo após um período razoável de terapia | O tratamento começa na noite de sexta-feira é termina na se- 
tópica. Esses pacientes são candidatos à intemação. Uma curta | gundafeira de manhã 
estada no hospital rapidamente pode ajudar a controlar uma | gran 
condição que tem tido um curso prolongado cinstável impro- | (a a a a 
enc já To a É eo o e Rea tre a cr ção ps o 

3º Sem visitantes além da enfermeira 

4. Roupas de algodão; espaço livre de poeira e animais 

5º Temperatura em torno de 21 graus 

6. Umidade 70% 

7. Dieta branda — sem álcool, especiarias ou cafeina 

Terapia Tópica 


1. Banho de banheira com banho de óleo (p. ex,, Keri Bath OI), 
20 minutos, duas vezes por dia 

2. Creme emoliente mornos aplicado ao corpo Umido apés a 
secagem incial, imediatamente após a saída da banho 

3. Aplicar creme ou pomada de esteroide do grupo V nas lesões | 
do corpo, duas vezes por dia 

4. Aplicar creme ou pomada de esteroide do grupo V nas lesões | 
da face, duas vezes por dia 

5. Tratar inflamação do couro cabeludo com xampu diário, 


Tabela 5-1 Prednisona para Dermatite Atópica (Adultos) 


Dose (mg/dia) seguido de loção esteroide tópica em óleo (p. ex., Derma- 
Comprimidos de 10 mg Smoothe F/5) 
(administrados em dose Terapia Sistêmica 
Dia “única pela manhã) 
1. Antibióticos: por exemplo, cefadroxil 500 mg duas vezes ao. 
14 so dia. Dicioxacilin 250 mg, quatro vezes por dia. 
= E 2. Sedativo antr-histamínicos: p.ex, hidranzina 10 a 25 img, 
quatra vezes diariamente. Doxepina 10 à 25 mg, quatro vezes 
78 “o diariamente; ou outros | 
3, Fenotiazidas para pacientes agitados: por exemplo, clorproma- | 
910 30 zina 25 mg, quatro vezes diariamente 
TO é 4. Pode-se usar Um esteride injetável de ação curta antes da 
hospitalização (p. ex., dexametasana 8 mg IM ou betameta- 
114 10 sona 6 mg IM) 


Modificado de Roth HL: Int ] Dermatol 26:139-149, 1987. 
PM 
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Lubrificação 


Restauração da hidratação da pele aumenta a taxa de cura e esta- 
belece uma barreira mais durável contra a pele seca e irritada 
Uma variedade de loções é cremes está disponível, e a maioria É 
suficiente para a reidratação. Vaselina (Vaselines) é especialmente 
eficaz. Alguns produtos contêm ureja; outros, ácido láctico. Ureia 
e ácido láctico têm qualidades especiais de hidratação e podem 
ser mais eficazes do que outros hidratantes. Sua utilização deve 
ser incentivada, especialmente durante os meses de inverno. Os 
pacientes devem ser advertidos que lações podem “pinicar” logo. 
após a aplicação. Esta pode ser uma propriedade de uma base ou 
de um ingrediente específico, como o ácido láctico. Se prurido ou 
ardor permanecerem com cada aplicação, outro produto deve ser 
selecionado. Se a inflamação ocomer após o uso de um lubrif- 
cante, deve ser considerada dermatite de contato alérgica a um 
conservante ou um perfume. 

Lubrificantes são mais eficazes quando aplicados depois do 
banho, O paciente deve secar suavemente a pele com uma toalha 
é aplicar imediatamente o lubrificante para selar a umidade Os 
óleos de banha (p. ex, Keri Bath Oil) são um método eficiente de 
lubrificação, mas eles podem tomar a banheira escorregadia e 
perigosa para os pacientes mais velhos. Para ser eficaz, uma quan- 
tidade suficiente de óleo deve ser usada para criar uma sensação 
de oleosidade na pele ao sair da banheira. Os sistemas de drena- 
gem da água do boxe podem ser prejudicados pelo uso prolon- 
gado de óleos de banho. Um sabão suave deve ser usado com 
pouca frequência. Cetaphil, Dove, Ke, Purpose, Oilatim e Basis 
são adequados; sabão marfim cansa ressecamento e deve ser evi- 
tado. 


Sedação e anti-histamínicos 


ANTI-HISTAMÍNICOS ORAIS. Geralmente os anti-histamí- 
nicos ofereceram benefícios terapêuticos apenas marginais. 4 
histamínicos sedantes podem ser úteis para aliviar o prurido à 
ite por ajudar os pacientes a dormir, À prática comum de pres- 
erição de anti-histamínicos baseia-se nas experiências individuais 
dos pacientes e médicos, Não há nenhuma evidência objeriva 
para apoiar a eficácia dos anti-histamínicos sedantes ou não se- 
dantes no tratamento da DA ou no alívio do prurido. Agentes não 
sedantes podem ser úteis para pacientes com rinite alérgica, con- 
Juntivite alérgica, asma induzida por alérgeno e urticária crônica. 
Ant-histamnicos não sedantes são mais caros. 


ANTI-HISTAMÍNICOS TÓPICOS. Doxepina HCI creme (Zo- 
nalon?) é um creme antiprurido. O mecanismo de ação é desco- 
nhecido. Doxepina tem potente ação no bloqueio do receptor Hj 
e Hi-Zonalon" creme está indicado para o controle em um curto 
prazo (até 8 dias) do prurido moderado em adultos com a DA e 
líquen simples crónico. Sonolência peorre em mais de 20% dos 
pacientes, especialmente aqueles que recebem tratamento em 
mais de 10% de sua área de superfície corporal. O efeito adverso 
local mais comum é queimação e/ou “pinicação” Uma fina ca- 
mada de creme deve ser aplicada quatro vezes por dia, com inter. 
valos de, pelo menias, 3 horas entre as aplicações. 
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Fototerapia 

Fototerapia é eficaz no tratamento da dermatite atópica leve, 
moderada e grave. Combinação de LIVA-UVB e UIVA ou UVB 
mostrou ser eficaz: no passado. À dosagem é consideravelmente 
menor do que o tratamento com UVB para pacientes com psoríase. 
Irradiação com terapia de UVAI (variando de 340 a 400 nm) é 
superior à fototerapia convencional UIVA-LIVE em pacientes com 
DA grave. A dose ótima com relação ao efeito terapêutico e a 
possíveis efeitos colaterais ainda está para ser determinada, Pode 
existir uma correlação emtre a radiação UVA, O fotoenvelheci- 
mento, a carcinogênese de pele ou a indução de melanoma. 
Programas para evitar recaídas rápidas estão sendo investigados. 
Baixas doses de UVA? ou LIVB com banda estreita (311 nm) duas 
vezes por semana, durante 4 semanas, e uma vez semanalmente 
por mais 4 semanas parecem prevenir recaídas. UVB com banda 
estreita (31! nm), coma monoterapia, também é eficaz para 
eczema atópico moderado a grave. Fotoquimioterapia com me- 
toxsaleno além de UVA (PUVA) é eficaz, mas muitos médicos 
abandonaram a sua utilização em DA devido ao seu risco de 
carcinogênese no longo prazo. 


AGENTES IMUNOSSUPRESSORES ORAIS. Alguns pa- 
Gentes continuam a ser gravemente afetados pela DA apesar do 
tratamento com estervides sistêmicos e fototerapia. Agentes imu- 
nossupressores orais podem ser considerados para esses poucos. 
casos resistentes ao tratamento. 


CICLOSPORINA. Carticosteroides sistêmicos são utilizados 
mais frequentemente do que ciclosporina (CsA) na prática geral, 
mas as diretrizes da Academia Americana de Dermatologia reco- 
mendam o nso de CSA para o tratamento da DA grave, com base 
nos estudos randomizados e controlados. A CSA não é aprovada 
pela FDA para o tratamento da DA. A Cs é eficaz e hem tolerada 
para o tratamento da DA grave refratária em crianças e adultos. 
A CA pode ser prescrita a curto prazo, tanto em adultos quanto 
em crianças Tratamento em longo prazo, até por 1 ano, deve ser 
considerado apenas em casos excepcionais, que não podem ser 
comtrolados com terapia de curto prazo, Iniciando com uma 
dose baixa, a seguranca terapêutica deve ser incrementada. As- 
sim, em DA pediátrica grave, a CA microemulsão, quando ini- 
ciada com uma dose baixa (2,5 mg/kg/idia), melhora as medidas. 
clínicas da doença. Dosagem independente do peso corporal 
com ciclosporina é viável para tratamento em curto prazo, Em- 
bora à dose inicial de 300 mg/dia seja mais eficaz do que 150 
mg/dia, a dose de 150 mg seria preferível para o início da tera- 
pia, devido à sua excelente tolerabilidade renal. A doença pode 
recidivar apesar do tratamento continuado vu pode reaparecer 
logo após à ciclosporina ser interrompida. A terapia de manu- 
tenção pode ser dificultada pelos efeitos colaterais da mesa 
maneira que a terapia é dificultada pelos efeitos colaterais no 
tratamento da psoríase Níveis séricos de IgF é respostas do teste 
de punciura são inalterados por ciclosporina. 


MICOFENOLATO MOFETIL.  Micofenotaro mofetil é uma 
droga muito eficaz no tratamento da DA moderáda-grave, sem 


efeitos adversos graves, Em um estudo piloto aberto, pacientes. 
foram tratados com éxito com micofenolato mofetil, 1 g, oral- 
mente, duas vezes ao dia, durante 4 semanas. Na quinta semana, 
a dose foi reduzida para 500 mg duas vezes ao dia e até em & ses 
manas: PMID: 1531400 


MEDICAMENTOS BIOLÓGICOS. O omatizumab biológico 
(um anticorpo monoclonal recombinante, humanizado, contra 
1gE) é aprovado para 0 tratamento da asma. Sua utilização no 
tratamento da DA está sob investigação. 


DOENÇA ALÉRGENO-MEDIADA (IgE). Doença alérgica 
mediada por IgE pode ocorrer em indivíduos predispostos. A 
sequência de sensibilização e de manifestações clinicas começa 
com eczema e doenças respiratórias (rinite e broncoespasmo) 
em lactentes e crianças com menos de 5 anos e E devido à sen- 
sibilidade de alimentos (proteínas do leite, ovo, soja e trigo). 
Doenças respiratórias (rinite e asma) então ocorrem em crian- 
ças mais velhas e em adultos, como resultado da sensibilidade 
respiratória a alérgenos (poeira, ácaro, mofo e polens). Testes. 
sanguíneos para detecção de anticorpos IgE podem ser úteis 
para estabelecer o diagnóstico de doenças alérgicas e definir os. 
alérgenos responsáveis por causar os sinais e sintomas. Deter- 
cão de anticorpos IgE indica uma maior probabilidade de do- 
ença alérgica. Alguns indivíduos com sensibilidade clinica- 
mente insignificante a alérgenos podem ter níveis mensuráveis 
de anticorpos IgE no soro. 


Restrição de dieta e aleitamento materno 


PREVALÊNCIA DE DA E A FREQUÊNCIA DAS ALER- 
GIAS ALIMENTARES. Alergia alimentar e dermatite atópica 
muitas vezes ocorrem com os mesmos pacientes. Alimentos po- 
dem provocar sintomas em um subconjunto de pacientes com 
dermatite atópica. Aqueles em maior risco são crianças pequenas, 
nas quais as lesões eczematosas são graves ou recalcitrantes à tera- 
pia. À prevalência da DA é de cerca de 109% a 15% das crianças. 
Hipersensibilidade a alimentos afeta cerca de 10% a 40% das 
crianças com DA. 


ALIMENTOS. Hipersensibilidade alimentar é geralmeme limi- 
tada à um ou dois antígenos é pode ser perdida depois de vários 
anos. Cinco alimentos são responsáveis por 90% dos desafios 
orais positivos vistos em crianças. Em ordem de frequência, são 
avos, amendoim, leite, soja e trigo. Um resumo do papel dos ati- 
mentos na DA é encontrado no Quadro 5-6, 

Lima criança (especialmente menor de 7 anos) com DA que 
não está respondendo à terapia de rotina pode ter uma chance 
maior do que 50% de ter hipersensibilidade a alimemios. Uma 
pequena porcentagem de crianças e adultos com DA tem respos- 
tas positivas aos testes de provocação com alimentos, resultando 
em exacerbação das reações eczematosas. Melhoria clínica signifi- 
cativa ocorre dentro de 1 ou 2 meses quando é seguida de uma 
dieta restrita adequadamente planejada Reações clínicas aos pro- 
ditos alimentares variam desde sintomas de pele leves até reações 
amatiláticas fatais 


| Quadro 55 Dermatite Atópica e Alergias Alimentares. 
|» A história clínica não é um bom método de triagem para aler- 
gia alimentar. 


» A maneira mais contiável e prática de diagnosticar alergia ali- 
mentar ainda não foi determinada. 


| Testes 

| e Teste de punciura 

| * Determinação de anticorpos sanguíneos IgE específicos. 

| São analisados quanto à IgE Iotál e títulos de amticorpos IgE 

| específicas (p, ex, leite de vaca, ovo de galinha, trigo e soja). 
I9E falso-negatívos são incomuns. Resultados falso-positivos 
são comuns, particulsemente nas crianças maiores. 


| 
Dietas de Exclusão 

* Uma tentativa por um período limitado de uma dieta de ex- 
elusão pode ser recomendada para alimentos que produzem 
testes positivos de punciura na pele ou são suspeitos de 
Serem à cansa provável, 

» Mais de 909% das reações em crianças pequenas são causadas. 

| por apenas Grco alimentos: ovos, leite, amendoim, soja é 
tigo. 

Dietas Maternas 

+ Dietas restritas geralmente não são recomendadas durante à 
gravidez 

*  Exitar nozes, amêndoas e castanhas durante a gravidez es 
lectação pode ser benéfico, 

* Dieta materna restnta pode ser necessária no laciente com 
alergia alimentar, se a mãe pretender continuar a amamentar, 


Amamentação é Desmame 

» A amamentação exclusva durante os primeiros 3 meses de 
vida & protetora para atopia e dermatite atópica durante a m- 
fênca em crianças com histórico tamiliar de atopia. 

» Antigenas de alimentos oram identificados na lite materno. 
Recêm-nascidos de mães que evitam claras de ovo, leite de 
vaca, peixes, amendoins e prodiutas de soja durante lactação: 
desenvolveram menos eczema 

* Amamentação prolongada deve ser incentivada nas famílias 
atópicas. 

* Antrodução de alimentos sólidas durante os primeiros 4 me- 
ses deve ser evitada. 


Crianças Mais Velhas e Adultos 

*  Hipenensiblidade à alimentos raramente é um fator 

* Dietas de exclusão raramente são úteis 

* Alergias a castanhas e peixes são provavelinenta para toda à 
vida 

* Testes de rastreia de IgE para crianças mais velhas (= 6 anos) 
não são muito úteis, porque: reações falso-positivas são muito 
comuns é só raramente indicam hipersensibildade alimentar 


REAÇÕES TIPO IMEDIATAS. Reações clínicas tipo imediatas 
para alimentos podem ser facilmente identificadas pela história 
clínica e estão associadas a um teste de punciura positivo e IgE 
especifica no soro. Os sintomas geralmente ocorrem dentra de 2 
horas ao ingerir o antígeno do alimento (reação de fase inicial) 
Consistem em prurido, eritema e edema. À recorrência do prurido 
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pode ocorrer 6 a & horas mais tarde: Esta fase de reação tardia não 
ccorre na ausência de uma reação de fase inicial. A lesões de ur- 
ticária ratamente são vistas. Muitos pacientes sé queixam de náu- 
sea, dor abdominal, vômitos ou diarreia. Sintomas respiratórios, 
incluíndo extridor, sibilos, congestão nasal e espirros, podem de. 
senvolver.se. Reações anafiláticas são possíveis, mas incomuns, 
durante (o testes com alimentos. 


REAÇÕES DE FASE TARDIA. A avaliação de alenga alimen- 
tar no nusência de reações clínicas imediatas apresenta dificulda- 
des de diagnósticos em crianças com DA. Reações clínicas de fase 
tardia estão associadas a um teste de contato atópico (patch test 
atópica), mas nem todos os clínicos realizam este teste 


TESTE DE PELE E IgE. A maneira mais confiável e prática de 
diagnosticar alergia alimentar ainda não foi determinada A 
histótia é de valor marginal. Na criança muito jovem, testes de 
punctura de pele ou IgE especítica no soro (p. ex, método radio. 
allergovorbent test/lmmunocap [RAST/CAP!) podem ser úteis como 
testes de triagem para hipersensibilidade alimentar mediada por 
Jg Em geral, testes de punctura e amicorpos IgE específicos se 
correlacionam bem. Falsos negativos são incomuns. Resultados 
falso-ponitivos são comuns, particularmente nas crianças mais 
velhas. 


TESTES DE PROVOCAÇÃO. São realizados testes de provo- 
cação para determinar o significado clínico dos testes laborato- 
riais positivos. O teste de provocação duplo-cego, controlado por 
placebo alimentar, é reconhecido como o “padrão puro” para 
alergia alimentar, mas este teste não É prático para a maioria dos 
casos. O teste é realizado em ambiente hospitalar e com equipa- 
mento de emergência disponível. Lim ensaio aberto é menos 
exato, porém mais prático. Os pacientes devem permanecer um 
período evitando determinado antígeno. Alimentos que produ- 
“sem teste de punctura positiva devem ser eliminados da dieta do 
paciente durante 1 à 2 semanas antes do teste de provocação da 
alimentação oral. 


DIETAS RESTRITAS EM DERMATITE ATÓPICA. se se 
cogita alergia alimentar como uma possibilidade, um teste por 
um períoda limitado com uma dieta de exclusão pode ser reco- 
mendado após avaliação dietética e aconselhamento por um nu- 
tricionista pediátrico, Hipersensibilidade do alimento pode ser 
tum fator na atividade da DA em crianças muito pequenas, e o 
tratamento dietético é de valor nestes pacientes. Maix de 909% das 
reações em crianças pequenas são causadas por apenas cinco ali- 
mentem: ovos, leite, amendoim, soja e trigo. 


DIETAS DE EXCLUSÃO EM LACTENTES. Ocorre uma re 
lação entre a diversidade da dieta durante os primeiros 4 meses. 
(imirodução de alimentos sólidos atrasada e o desenvolvimento 
da DA. O prurido diminui e a eczema pode melhorar significati- 
vamente À dieta deve ser adequadamente supervisionada por um 
nutricionista pediátrico para garantir que a criança esteja livre dos 
alérgenos e ao mesmo tempo nutncionalmente adequada. Eczema 
desenvolve em menos crianças que recebem um hidrolisado de 
caseína, em comparação com aqueles que recebem soja ou fór- 
mula de leite de vaca, 


PROGNÓSTICO. Alergia alimentar não dura indefinida- 
mente. A reintrodução gradual dos alimentos culpados deve ser 
cuidadosamente considerada depois que a criança faz 0 ter- 
ceiro aniversário. Alengita au leite e soja geralmente desapare- 
cem com o envelhecimento. Alergias ao ovo e peixe tendem a 
permanecer 


CONTROLE DOS AEROALÉRGENOS. Dermatite atópica 
pode ser produzida por contato extemo com um aeroalérgeno. 
Lesões cutâneas eczematosa encontram-se predominantemente 
nas áreas expostas ao ar do couro cabeludo, face e pescoço. Hiper- 
sensibilidade mediada por IgE de questionável relevância clínica 
é rotineiramente demonstrada em pacientes com eczema atópico 
pelo teste de punciura ou teste radioallergosorbent (RAST). Um 
novo teste, O patch test atópico, que não é de uso geral, pode ser 
mais específico e relevante O patch test atópico tem uma especifi- 
cidade maior com relação à relevância clínica de um alérgeno 
comparativamente com os testes de punctura de pele e RAST. Em 
um grande estudo, ácaros da pó doméstico foram os alérgenos 
positivos mais comuns, seguidos por pólen e epitélio de gato. A 
«maioria dos pacientes foi positiva para apenas um alérgeno, rara- 
mente para dois ou três. Um regime destinado a reduzir a pre- 
sença de ácaros do pó doméstico pade produzir melhoria clinica 
em pacientes com DA que apresentam hipersensibilidade de con- 
tato aos antígenos do ácaro no teste de pele Redução de ácaros 
com uma intensa limpeza da casa, cobrindo a roupa de cama, 
pode resultar em uma melhora vignificativa. Esses programas de 
limpeza de casa, que envolvem a limpeza de diversas superti- 
cies, muitas vezes são recomendados por alergistas para os pa- 
cientes com rinite e asma, na tentativa de controlar os aeroalér- 
genos como mofo e ácaros Allergy Control Products, Inc. 
(wwwwcallergycontrol com) aferece uma linha completa de suple- 
mento para reduzir à exposição dos alengenos. 


Urticária e Angioedema 


* Aspectos clínicos 

* Fisiopatologia 

* Avaliação inicial de todos os pacientes com 
urticária 


» Urticária aguda 
* Urticária crônica 
* Tratamento da urticária 
* Urticárias físicas 
Dermografismo 
Urticária de pressão 
Urticária colinérgica 
Anafilaxia induzida pelo exercício 
Urticária ao frio 
Urticária solar 
Urticárias ao calor, água e vibração 
Prurido aquagênico 
* Angioedema 
Formas adquiridas de angivedema 
Angioedema hereditário 
* Sindrome de urticária de contato 


Capítulo ER 


Urticária (também conhecida como híves ou wheals) é um padrão 
distinto e comum de reação. Urticárias podem ocorrer em qual- 
quer idade; até 205% da população terá pelo menos um episódio. 
A urticária pode ser mais comum em pacientes atópicos. Ela é 
classificada coma aguda ou crônica, Na maioria dos casos é aguda, 
durando de horas à algumas semanas. Angioedema frequente- 
mente ocorre com urticárias agudas, que é mais comum em crian- 
cas e adultos jovens. A urticária crônica (arbitrariamente definida 
como episódios de urticária com duração de mais de 6 semanas) 
é mais comum em mulheres na meia-idade 

Devido ao fato de que a maioria das pessoas consegue diag- 
nosticar a urticária e percebe que esta é uma condição autolimi- 

A causa da urticária aguda é determinada em muitos casos, mas 
à cansa da urticária crônica é determinada em apenas 5% a 20% 
dos casos. Pacientes com urticária crônica apresentam um pro- 
blema frustrante no diagnóstico e manejo clínico. À anamnese é 
crucial, mas tediosa, é o tratamento é geralmente de suporte enão 
curativo. 

Esses pacientes são frequentemente sujeitos a investigações. 
médicas detalhadas e caras, que muitas vezes não são esclarecedo- 
ras. Estudos demonstram o valor de uma história completa é um 
exame físico detalhado, seguido do uso criterioso de exames labo- 
ratoriais na avaliação dos resultados da anamnese e exame físico, 
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DEFINIÇÃO. Uma unica é uma lesão circunscrita, eritematosa 
cu pálida, edemaciada, não depressível, geralmente pruriginosa 
que muda em tamanho e forma por extensão periférica cu re- 
gressão durante algumas horas ou dias em que a lesão individual 
existe A área central, edemaciada (urtica), pode ser pálida em 
comparação com o eritema em torno da área (rubor) 

A evolução da urticária é um processo dinâmico. Novas lesões. 
surgem, assim como as antigas desaparecem. A urticária resulta de 
uma vanodilatação capilar localizada, seguida por transudação 
de fluidos ricos em proteínas para o tecido circundante; o pro- 
cesso resolve quando o fluido é reabsorvido lentamente O edema 
na urticária é encontrado na derme superficial. As lesões de angio- 
edema não são tão bem demarcadas. O edema no angioedema 
é encontrado na derme profunda ou subcutâneo/submucosa. 
Os diagnósticos diferenciais das urticárias podem ser encontra- 
dos no Quadro 6-1 


APRESENTAÇÃO CLÍNICA. as lesões variam em tamanho, de 
2a 4 mm, de usticas edemaciadas da urticária colimérgica até uma 
nrtica gigante, uma única lesão que pode abranger uma ex- 
tremidade Podem ses redondas ou ovais; quando confluentes, se. 
tomam policíelicas (Figs. 6-1 a 6-8). Uma parte da borda pode 
não se formar ou ser reabsorvida, dando a aparência de anéis 
incompletos (Fig, 6-3). À urticária pode ser uniformemente erite- 
matosa ou pálida, ou a borda edemaciada pode ser eritematosa 
eo restante da superficie pálida Estas variações de cor geral- 
mente estão presentes em urticárias superficiais; placas mais es- 
pessas têm uma cor uniforme (Figs 6-1 a 6-6) 

Uicárias podem ser cercadas por um halo claro ou eritema- 
toso. Placas mais espessas que resultam de transudação maciça de 
fiuído para a derme profunda e o tecido subcutánen são referidas 
como angigedema. Estas placas espessas, fimmes, assim como as 
urtcárias, podem ocorrer em qualquer superficie da pele, mas. 
normalmente envolvem os lábios, laringe (causando rouquidão 
ou dor de garganta) e mucosa do trato gastrointestinal (G1) (cau- 
sando dor abdominal) (Figs. 6-7 e 6-8). Bolhas ou párpuras po- 
dem aparecer em áreas de intenso edema. Púrpuras e descamação 
podem correr quando as lesões de urticária-vasculite melhoram 
Urticas geralmente têm uma distribuição aleatória, mas aquelas 
suscitadas por estímulos físicos têm aspectos e distribuição ca- 
racterísticos. 


SINTOMAS. Lirticárias coçam. A intensidade varia, e alguns 
pacientes com uma erupção generalizada podem experimentar 
pouca coceira. O prurido é mais suave em nticárias profundas. 
(angioedema), já que o edema ocorre em áreas onde há menos 
terminações nervosas sensoriais em comparação com a superficie 
da pele, 
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CLASSIFICAÇÃO CLÍNICA DA URTICÁRIA/ANGIOE- 
DEMA. à classificação clínica de urticária « angioedema é en- 
comrada no Quadro 6-2. À urticária pode ser provocada por 


mecanismos imunológicos e não imunológicos, bem como 
estímulos físicos, contato sobre a pele ou vasculites de peque- 
nos vasos. Urticárias comuns e físicas podem coexistir. Angioe- 
dema ocorre com ou sem urticária. Angivedema sem urticária 
pode indicar uma deficiência de inibidor da C1 esterase. A du- 
ração da urticária € também um importante aspecto diagnós- 
tico (Quadro 6-3) 


Ertema marginatum 
Esntema mustiforme | 
Urscária papular 

| Pápulas e plscas urticanormes prutiginosas da gravidez 
Doença de Still 

Urticána pigmentosa 

Uricária vascue 

Retirado de Green 1, Heymarn WRt: Ac Dermatol 17:141-182, 2001 
PMID: 11758115 


Urticânias comuns (as urticárias recorrentes ou episódicas não se 

enquadram nas categorias abauo) 

Urticória finca (definida pelo tipo de fator desencadeante) 
Uricara adrenárgica 


Urticára de contato (induzida por contato biológico ou químico 
tom a pele) 
Urticâra-vasculite (definia por vascute, conforme revelada por 


De Erattan CEM: / Am Acad Dermatol 46645, 2002. 


“Quadro 6-3 Duração das Uticárias — E 


* Tipo de Urticária Duração 
Comum e de pressão tardia 436 horas 
Fisica (exceto de pressão tardia) 30 min-2 horas 
Contato (pode ter uma fase 12 horas 
tardia) 

Urticánia-vasculne 17 dias 


Urticária e Angivedema 6 Ea 


URTICÁRIA 


Figura 6-1 A apresentação mais característica são pl Figura 6-2. Placas urticariformes em diferentes fases de for- 
vermelhas uniformes e edemaciadas rodeadas por um halo mação. 

branco fraco. Estas lesões superficiais ocorrem pela transuda- 

ão de fluido na derme. 


E | 


Fa 
Figura 6-3. Padrão policíico. Figura 6-4 A palma inteira é afetada e é muito edema- 


ciada. As lesões se parecem com aquelas do eritema multi- 
forme 
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E Dermatologia Clínica 


URTICÁRIA 


º “ 


Figura 6-5  Urticas superficiais variam em cor. Figura 6-6. Urticas tornaram-se mais amplas e confiuentes. 


Figura 6-7 Angicedema é uma urtica maior e mais pro- Figura 6-8 Angicedema. Edema intenso de toda a área 
funda do que as mostradas nas Figuras 6-1 a 6-3. É causada central do dorso. 

por transudação de fluido na derme profunda e tecido subcu- 

tâneo. O lábio é um lugar comum de acometimento. 


184 


A histamina é 0 mediador mais importante da urticária. Fla é 
produzida é armazenada nos mastócitos. Existem vários meca- 
núsmos para a liberação de histamina via receptoves de superficie 
dos mastócitos. Uma variedade de estímulos imunológicos, não 
imunológicos, físicos e químicos pode ser responsável pela de- 
granulação de mastócitos e a liberação de histamina na circula- 
cão £ tecido adjacente. Cerca de um terço dos pacientes com 
urticária crônica tem autoanticorpos circulantes, imunoglobuli- 
nas G (IgG) funcionais liberadores de histamina, que se ligam 
com os receptores de IgE (Fc Epsilon IR) de alta afinidade. A libe- 
ração de mediadores de mastócitos pode causas inflamação, acu- 
mulação e ativação de outras células, incluindo eosinófilos. neu- 
trófilos e possivelmente basófilos. À histamina causa contração de 
células endoteliais, que permitem que o fluido vascular entremese. 
as células através da parede dos vasos, contribuindo para o 
edema do tecido e a formação de pápulas. 

Quando injetada na pele, a histamina produz a “resposta tri- 
plice de Lewis”, composta por eritema local (vasodilatação), eri- 
tema secundário, caracterizado por estar além da borda do eri- 
tema original, e uma urtica produzida pelo extravasamento de 
finido da vênula pós-capilar A histamina induz alterações vascu- 
lares por inúmeros mecanismos (Figura 6-9). Os vasos sanguí- 
neos contêm dois (e provavelmente mais) receptores para hista- 
mina. Os dois mais estudados são designados H, e Hz. 


RECEPTORES H,. Os receptores H,, quando estimulados por 
histamina, causam reflexo neurogênico, vasodilatação e prurido. 
Amando através de receptores H,, a histamina provoca contração 
“do músculo liso no aparelho respiratório e gastrointestinal, es- 
pitros e prurido pela estimulação sensitiva. Os receptores H, são 
bloqueados pela grande maioria dos anti-histamínicos H, clínica- 
mente disponíveis, chamados antagonistas (p. ex. clorfenira- 
mina), que ocupam o local do receptor e evitam o acoplamento 
da histamina. 


RECEPTORES Ha. Quando receptores H, são estimulados, ocorre 
vasodilatação. Receptores H; também estão presentes na superfi- 
ce da membrana celular de mastócitos e, quando estimulados, 
inibem a produção de histamina. A ativação apenas de receptores 
H, somente aumenta a secreção ácida gástrica. Cimetidina, raniti- 
dina e famotídina são agentes bloqueadores Ho (anti-histamíni- 
cos), Receptores Hy estão presentes em outros locais. À ativação 
de ambos os receptores Hy e H provoca hipotensão, taquicar- 
dia, mibor e dor de cabeça. Os agentes bloqueadores H, são usa- 
dos com mais frequência para inibir a secreção de ácido gástrica 
São usados ocasionalmente, e, em geral, com um bloqueador H,, 


para tratar urticária. 


1. Determinar através do exame cutâneo se o paciente real- 
mente tem urticária, é não picadas de inseto. 


2. Excluir a presença de urticária física para evitar uma avalia- 
ção desnecessariamente longa. Friccionar o braço com a 
ponta de um bastão de ponta romba será útil para testar 
se existe dermografismo. 

3. Determinar se as urticárias são agudas ou crônicas A dife- 
rença na duração foi arbitrariamente fixada em 6 semanas. 
Urticária aguda envolve episódios de urticária que duram 
menos de 6 semanas. Urticária crônica é composta por epi- 
sódios recorrentes de urticária generalizada presente du- 
rante um período além de 6 semanas. 


4. Analisar as causas conhecidas de urticária listadas no Qua- 
dro 6-4 (Classificação Etiológica das Urticárias). O conheci- 
mento dos fatores etiológicos ajuda a direcionar a história 
eo exame físico, 


Se à urticária esteve presente por menos de 6 semanas, é conside. 
tada aguda (Fig. 6-10). À avaliação e o manejo da urticária aguda 
são descritos no Quadro 6.5. À história e o exame físico devem 
ser executados, e estudos laboratoriais são selecionados para in- 
vestigar alterações. À liberação de histamina, que é induzida por 
alérgenos (p. ex, drogas, alimentos ou polens) e mediada por Ig, 
é uma causa comum de urticária aguda, e atenção especial deve 
ser dada a estes fatores durante a avaliação inicial. Não há ne- 
nhum estudo laboratorial de rotina para a avaliação de urticária 
aguda. Uma vez que todas as possíveis causas são eliminadas, o 
paciente é tratado com anti-histamínicos para suprimir as urti- 
cárias e o prurido. Como a urticária resolve espontaneamente na 
maioria dos pacientes, uma investigação extensa não é aconse- 
lhável durante as primeiras semanas de uma erupção de urticária. 


CRIANÇAS COM URTICÁRIAS. Alimentos são uma impor- 
tante etiologia da urticária infantil. Em uma série de casos, repre- 
sentaram 62% dos pacientes, sendo mais frequente que drogas 
(229%), urticária física (89) e urticária de contato (8%). 


ETIOLOGIA DA URTICÁRIA AGUDA 


Uticária aguda é mediada por IgE, por complemento ou não 
mediada imunologicamente. 


REAÇÕES MEDIADAS POR IgE. Reações de hipersensibili- 
dade do tipo I são provavelmente responsáveis pela maior parte 
dos casos de urticária aguda. Antígenos circulantes como alimen- 
tos, medicamentos ou inalantes interagem com IgE ligados à 
membrana celular para liberar histamina. Alergias alimentares. 
estão presentes em 8% das crianças de menos de 3 anos de idade 
é em 2% dos adultos. Alergias alimentares são a causa mais co- 
mum de anafilaxia. Vespas são a causa mais comum de urticária) 
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anafilacia induzida pela picada de inseto nos Estados Unidos. 
Urticária induzida pelo látex é uma reação mediada por IgE. 


URTICÁRIA AGUDA MEDIADA POR COMPLEMENTO 
OU IMUNOCOMPLEXOS. Urticária aguda mediada por com- 
plemento pode ser precipitada pela administração de sangue, 
plasma, imunoglobulinas, medicamentos ou por picadas de inse- 
tos. Reações de hipersensibilidade tipo IM (reação de Arthus) ocor- 
rem com a deposição de imunocomplexos insolúveis nas paredes 
dos vasos. Os complexos são compostos de IgG ou IgM com um 
antígeno como uma droga. À urticária ocorre quando os complexos 
ligados ativam o complemento para liberar as anafilotoxinas C5a e 
Ca originadas de C5 e C3. 5a e C3a são potentes liberadores de 
histamina dos mastócitos. Doença do soro (febre, urticária, linfa- 
denopatia, artralgias e mialgias), urticária-vasculite e lúpus erite- 
matoso sistêmico são doenças nas quais urticárias podem ocorrer 
como consequência da deposição de imunocomplexos. 


Figura 6-10  Urticária aguda. As urticas variam de alguns 
milímetros a placas grandes e continuas que podem abranger 
uma grande área. As placas têm superfícies lisas com bordas 

curvas ou polícidicas. O grau de eritema varia. O clareamento 
central ocorre em lesões em expansão. 


EE Ae 


Alimentos 

| Peixes, crustácios e moluscos, nozes, avos, chocolate, morangos, 
| tomates, carne de porco, leite de vaca, ques, trigo, levedura 
Aditivos alimentares 


Seliclatos, corantes (p. ex, tartrazina), benzoatos, penicilina, as- 
partame (NutraSweete), * sulfitos 


Drogas 

Peniciina, aspirma, sulfonamídas e drogas que causam liberação. 
de histamina de causa não imunológica (p. ex, morfina, codeina, 
poliminina, destrana, curare, quina) 


Infecções 

Infecções crônicas bacterianas (p. ex, sexos nasais dentes, tórax, 
vesícula bar, vias unnárias), enterite por Campylobacter, m- 
fecções fúngicas (p. ex, dermatofitoses, candidiase, infecções ve 
rais(p ex, resção prodrômica da hepatite B, mononucedse im 
fecciosa, consackre, protozoários e infestações por heimintos (p 
ex, vermes intestinais, malária) 


Inalantes 

Polers, esporos de mofo, pelos, poeira de casa, aerossóis, quimi- 
cos voláteis 

Doenças sistêmicas 


Doença do soro, pus ertematoso sistêmico, hipertirecidismo, 
doença autoimune da bireoide, caronomas, Iinfomas, artrite reu- 
matoide juvenil (doença de St), vasculte leucocitoclástica, pobo- 
tentia vera, febre reurnática, algumas reações de transfusão de 
sangue 


Estímulos físicos (urticária físicas) 
Desmográlsmo, urticária de pressão, urticária cofinérgica, sim- 
drome anafilática induzida pelo exercido, urticária sola, urticária. 
ao frio, urticária zo calor, urticária vibratória, urticária aquagênica 
Urticária de contato não imunológica 

Plantas (p, ex, urtigas), animais (p ex. lagartas, áqua-vna), med 
cações (p. ex, aldeida cinâmico, composto de 48/80, dimetl 
sulfóxido) 

Urticária de contato imunológica ou de mecanismo du- 
vidoso 

Sulfato de amônia usado em alvejantes de cabelos, produtos. 
químicos, alimentos, têxteis, madeira, sahva, cosméticos, per- 
ums, bacitracna 

Doenças de pele 

Uticária plgmentosa (mastocitase), dermatite hespetitorme, per- 
| figoide, amdoidose 

Hormônios 

Gravidez, crises pré-menstruais (progesterona) 

Genética, autossômica dominante (todas raras) 

surdez, amiloidase dos rins, urticâna famliar ao frio, urticária v- 
bratória 


De Gata etal. Buclley CE: 1 Alergy Clin immuno! 92513, 


*Provaveimente não causa urticária 


1. Perguntar do pacente se ele sabe o que causa as urticárias 
Em multas cases, O paciente determina a causa 

2 Fazer uma anamnese, Ver Quadro 6-4 para etiologias especif- 
ces, As drogas são causas comuns em adultos. infecções virais 
das vias respiratórias e infecções estreptocócicas são causas 
“comuns nas eanças. 

3. Realizar um exame físico 

4. Fazer teste do demografismo 

Se a etiologia não for determinada pela história, exame físico, & 

ão provocar dermogralismo no braço, pedir testes de laboratório 


Testes laboratoriais | 

| 1. Solicitar hemograma com diferencial, velocidade de hemosse- 

| cimentação (VHS), testes de função hepática e análise de 
urina, 


2 A hestónia e 0 exame sc podem proporcionar evidências que 
justifiquem exames complementares. Testar quanto à hepatite 
AB, C; mononucdecse infecoosa, testes de função da treoxde, 
anticorpos ahisirecide: e anticorpos antinucieares (FAN). 

Considere testes alérgicos 

1. Testes de puntura: alimentos, medicamentos, aeroalêrgenos, | 
veneno de inseto, borracha natural. Com esceção da peníc- | 
lina, antibíóticos têm uma alta taxa de falso-positivo com o 
teste de puntuta 

2 Radicimunoensaio (RAST) de penicilina, succinicolina, látex de 
borracha natural 

=. Testes de alimentos: diários de alimentos e tias de eleninação | 

4, Testes de provocação ora de alimentos e ativos alimentares. | 
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3. Adicionar antagorwstas H; para casos resistentes. 

4 Anafilada — epineírina subcutânea com ou sem anti-histamt- 
micos H, e Hy via parenteral (p.ex, SO mg de difenidramina e 
50 mg de ranitidina). Corticosterordes sistêmicos muitas vezes 
são tes. 

5. Reações por meia de contrastes intravenosos — tratar com 
antagonistas H, é corticosteroides antes do procedimento. 

6. Doentes alérgicos ao látex — administração profilática de cor 
ticosteroides antes da cirurgia 

7. Reação de veneno de inseto — dessensiblização, manter sem» 
pre por perto seringas pré-carregadas com epinefrina. | 


LIBERAÇÃO DE HISTAMINA DE CAUSA NÃO IMU- 
NOLÓGICA. Mediadores farmacológicos como a acetilcolina, 
opiáceos, polimixina B e morangos reagem diretamente com me- 
diadores ligados à membrana celular, com a liberação de hista- 
mina. Aspirina/AINEs causam uma liberação de histamina de 
“causa não imunológica. Os pacientes com sensibilidade a aspi- 
fina/AINEs podem ter um histórico de rinite alérgica ou asma. 
Avurticária pode ser causada por alimentos que contêm histamina. 
Peixes da família Scombroidea acumulam histamina durante seu 
processamento. O mecanismo de urticária/anafilaxia relacionadas 
com radiocontraste é desconhecido. À incidência varia de 3,1% com 
agentes mais novos, de osmolaridade mais baixa, a 12/7% 
com agentes mais antigos e com osmolaridade mais elevada 
“Atopia é um fator de risco para desenvolver urticária após exposi- 
cão a radiocontrastes As urticárias físicas podem ser induzidas 


BD premuoioa crnics 


por mecanismos de estimulação direta dos receptores da mem- 
brana celular e imunológicos. 


Pacientes que têm uma história de urticária com duração de 6 ou 
mais semanas são classificadas como tendo urticária crônica 
(UC). A etiologia é frequentemente pouco clara. A morfologia é 
semelhante à da urticária aguda (Fig. 6-11). A LIC é mais comum 
em mulheres de meia-idade e é pouco frequente em crianças. 
Lesões individuais permanecem por menos de 24 horas e qual- 
quer superfície da pele pode ser afetada. O prurido é pior durante 
a noite. Queixas respiratórias e gastrointestinais são raras. Angio- 
edema ocorre em 50% dos casos. Angivedema associado à urticá 
ria crônica difere do angioedema hereditário em que raramente à 
laringe é afetada. Pacientes com UC podem experimentar urticário 
física. Os sintomas continuam durante semanas, meses ou anos. 
Urticária de pressão, urticária crônica e angivedema frequente. 
mente ocorrem no mesmo paciente Em um estudo, urticária de 
pressão tardia esteve presente em 379% dos pacientes com uri- 
cária crônica. Aspirina/anti-inflamatórios não esteroides, penici- 
lina, inibidores da enzima de conversão da angiotensina (ECA), 
opiáceos, álcool, doenças febris e estresse exacerbam a urticária. 


PATOGÊNESE 


Uirticária crônica decorre da liberação cutânea de histamina pelos. 
mastócitos. Em contraste com a urticária aguda, gatilhos exógenos. 
não são encontrádos nã maioria dos casos. Em muitos deles, a 
urticária crônica pode ser uma doença inflamatória imunome- 
diada, A liberação pode ser induzida por imunoglobulinas E es- 
pecíficas (IgE), componentes de ativação do complemento, pepti- 
deos endógenos, endorfinas e encefalinas. Mais de 30% dos 
pacientes com urticária crônica têm fenômenos autoimunes ca. 
racterizados por testes cutâneos da soro autólogo positivo, anti- 
corpos para a subunidade alfa do receptor de alta afinidade da 


Figura 65-11 Urticária crônica. Urticas podem ter a mesma 
configuração e intensidade da urticária aguda. Este paciente tem 
“ticas vermelhas com bordas bem definidas arredondadas, ovais 
é anulares. O clareamento central é altamente característico da 
urticária 
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1gE do basófilo e para IgE, além de doenças autoimunes da ti- 
reoide: A avaliação e o manejo da unticária crônica são descritos 
no Quadro 6.6 

O paciente deve entender que o curso desta doença é impre- 
visível; pode durar meses ou anos. Durante a avaliação, o pa- 
cemte deve ser informado de que 05 anti-histamínicos irão dimi- 
muiro desconforto. O paciente deve também ser comunicado de 
que, embora a avaliação possa ser demorada e muitas vezes in- 
frutífera, na maioria dos casos a doença termina espontanea- 
mente Os pacientes que compreendem a natureza desta doença 
não ficam desanimados tão facilmente, nem ficam à procura de 
diversos méklicos, buscando uma cura. 

Existem vários estudos na literatura sobre urticária crônica. 
Muitos demonstram que se a causa não for encontrada depois da 
história e exame físico, há pouca possibilidade de ela ser determi- 
nada. É tentador solicitar testes laboratoriais, tais como os níveis 
de anticorpos antinucleares (FAN) e exames de fezes buscando 
ovas e parasitas em um esforço para ser minucioso, mas resulta- 
dos de estudos não oferecem suporte a essa abordagem. Existem 
certos exames e procedimentos que podem ser considerados 
quando à primeira avaliação não foi esclarecedora, 


EXCLUIR URTICÁRIAS FÍSICAS. Urticárias físicas não reco- 
nhecidas (pág. 194) podem representar aproximadamente 10%. 
dos casos de urticária crônica. Em um grande estudo, urticárias 
físicas estavam presentes em 71% dos pacientes com urticária 
crônica: 22% tinham dermografismo imediato, 37% tinham 
urticária de pressão tardia, 11% tinham urticária colinérgica, e 2%. 
tinham urticária ao frio. 

A presença de urticária física deve ser excluída pela história & 
testes adequados (Tabela 6-2) antes de um longo programa de 
tratamento e avaliação. Dermografismo é o tipo mais comum de 
urticária física; ele começa de repente após uma terapia medica- 
'mentosa ou uma doença viral, dura por meses ou anos e é resol- 
vido espontaneamente, Placas que aparecem depois de um atrito 
sobre o braço da paciente provam o diagnóstico. 


DOENÇA AUTOIMUNE DA TIREOIDE. Há uma significa- 
tiva associação entre urticária crônica e doença autoimune da ti 
reoide (tireoidite de Hashimoto, doença de Graves, hócio multi- 
modular tóxico). Autoimunidade da tireoide foi encontrada em 
12% dos 140 pacientes consecutivamente vistos com urticária 
crônica em uma série; 889% eram mulheres. A maioria dos pa- 
cientes com autoimunidade da tireoide é assintomática e tem 
função da tireoide normal ou apenas ligeiramente anormal. 
Diretrizes para avaliação e tratamento de urticárias relacionadas. 
à tiregide são apresentadas no Quadro 6-7 


Diagnóstico diferencial 


O diagnóstico diferencial da urticária crônica inclui doenças que 
têm lesões que simulam urticária (Tabela 6-1). Essas muitas ve- 
zes possuem lesões urticariformes fixas, que têm algumas carac- 
terísticas atípicas, como duração superior a 24 horas, relativa 
falta de prurido ou alterações epiteliais (p. ex,, hiperpigmenta- 
cão, hipopigmentação, vesículas ou bolhas, ou descamação). 
PMID) 18426144 


MUDANÇA DE AMBIENTE. Como o ambiente é constituído 
por diversos antígenos, os pacientes devem considerar um periodo 


O rsmiciraenngocdema [ERROS 


TNT ET enero e 


1. UCê um diagnóstico de exclusão 

Deteminar que as lesões sã urticas e não picadas de insetos (Ta. 
bela 6-1 para o diagnéstico diferencial. As lesões de picada de 
inseto duram mais de 24 horas. As urticas duram menos de 24 
horas. A maioria das placas de urticária é maior do que 2 cm. 
Asriar o braço da pacente para afástar dermografismo. 


Í 
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Exposição ao pólen, produtos químicos 

Demiciiar — melhara dos sintomas no trabalho ou em férias 
Tiabalho — contato ou inslação de substâncias químicas 
Aparência física depois de estímulos (urticária fisica) 


Ae e Eb ro, na dos 
efitematoso sistâmico, urticária vasculte, hepalites 

Duração de cada lesão 

Menos de 1 hora — urticárias íicas, urticária típica 

Menos de 24 horas — típicas urticárias. 

Mais de 25 haras — urticária vasculite; descamação = púrpura. 
com as lesões desaparecendo 


3. Exame físico 
Atrtar braço para avaliar dermografismo e excluir outros tipos 
che urticária física 


Tamanho 
Urticas pequenas — Unicária colinêrgica, picadas 
Placa — a maioria dos casos. 


Doença sistêmica, exame de tiroide, sintomas bihares. 
Se a etiologia não é determinada pela história, exame físico e 
ao atritar o braço, então consideram-se os testes de laboratório. 


lobulna), 
história familiar de doença da tireoide ou outras doenças au- 


tomunes. 
3. Eosnofika sugere drogas, alimentos ou causas parasitárias. 
4. Leucoctose sugere infecção crônica. 

E POA a pd cm la onça a 


tecido comuntvo 
qi eder paineis 

7. Testes provocativos de alimentos. 

8. Testes de alimentos: usar diários de alimentos e dietas de eli- 


minação 
9. Realizar biopsia de lesão de urticárias com duração maior de 
26 horas (excluir urticária-vasculite), febre, artralgias, VHS ele- 


vado, petéquias. 

10. Pedir C4 apenas para pacientes com angioedema (não para 
pacientes com Urticárias). 

Conduta (Quadro 6-8) 

De or fina Ha men ue cetimeina (Eyre), 


sérias (p. ex,, 20-40 mg de cetinzina por dia em vez de 10 mg), 

Eleitos colaterais sedativos aumentar com doses maiores, 

2. Adicionar antagonistas de H, se agentes Hi não forem efica- 
zes no controle. 

3. Hidrentzina ou doxepina são mais sadativos e podem ser adi- 
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Tabela 6-4 Diagnóstico Dilerencial da Uricania Crônica 


“Sindrome de Sweet 


Lúpus eritematoso cutâneo: Lopus eritemátosa cutâneo pode apresentar lesões urticáriais que queimam em vez de coçar. 

Unicária/vasculite Vasculte leucocitaclástica de pequenos & médios vasos, pápulas urticadas; até 40% 1êm angioe- 
“ema, Lesões dolorosas ou em queimação, duração de vários das, curaram com despigmentação ou 
púrpura, Unticania-vasculte é um prenúncio da doença mais ativa. 

Unticária plgmentosa alaranjada a castanho-escuro. Urticária produzida so atritar a pele; poupa a face, o 


Pigmentação 
couro cabeludo, as palmas dás mãos e plantas dos pés. 


Mulheres de 30 a 50 anos de idade, febre aguda, Ieucocitose, placas urticária-simile que podem se 
assemelhar a urticária, mas são mais persistentes, Algumas lesões são cravejadas com pápulas, 


cular Infantil crônica (surgimento 
neonatal de doenca inflamatória 
multissistêmica) 


Síndrome de Schnitaer 
opatia, gamopatia por IgM. 


Quadro 67. Diretrizes para Avaliação e Tratamento da 
Urticária Crônica Relacionada com Doenças da Tireoide 


1. Pesquisar por autoimunidade da tireoíde através do teste de 
tireoide antimicrossômal é anticorpos tireoglobulina, especial 
mente em mulheres (relação mulherhomem de 7-1), ou nos 
doentes com história familiar de doença da tireoide ou outras 
doencas autoimunes, 

2, A administração de hormônio trecidiano pode aliviar a urticá- 
fia cránica efou angioedema em determinados pacientes. 


Se os pacientes com autoimunidade da tieoide documentada 
não forem responsivos à terapia padião para urticária crônica e/ 
ou angioedema, considere uso de levatiroxina se os pacientes 
tiverem hipotireoidismo ou eutreoidismo. Uma dose adequada 
inicial & de 1,7 megãa por dia. 


3. O nivel de hormônio estimulante da trecwde deve ser monito- 
fado por 4-6 semanas após o inidio da lratamento, mantendo 
sempre no limite inferior da normalidade, para garantir que o 
paciente não fique hipentieideo. 

4, Se não houver resposta ao tratamento após & semanas de ad- 
ministração, a levatiroxina deve ser descontinuada 

5, Depois de ter havida remissão pelo menos 1 a 2 meses, a 
levotirotina deve ser descontinuada. Se houver reincidência da 
rticária crônica e /ou angioedema, o hormônio pode ser rea- 
ministrado, com Uma expectativa de que a maioria dos pa- 
cientes será novamente responsiva do tratamento. 


De Heymann WR: ) Am Acad Dermatol 40(2 Pr1):229, 1999. 
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Ervpção fixa de droga As lesões ocorrem no mesma local (ou locais) com cada nova exposição ao agente agressor Máculas 
eritematosas tornam-se edemaciadas e desenvolvem hiperpigmentação. 

Penfigoide bolhosa Nesta doença autoimune com bolhas subepidêrmicas, bolhas aparecem nas placas urticarifarmes. 

Muckle-Wels (sindrome de urticária Os sintomas incluem lesões le urticária recorrentes, febre, artrálgia,artrte, mai-estar, conjuntivite 

sundez-armiloldose) perda de audição neurossensorial, amiloidose secundária 

Sindrome heurológica cutânea art- Características incluem: 1) sintomas cutâneos de aparecimento neonatal, (2) meningite crônica, (3). 


manifestações nas articulações com febre recorrente e inflamação. 


Os sintomas incluem urticária crônica, não pruriginosa, febre, artralgias ou artrite, dor óssea, infade- 


experimental de 1 ou 2 semanas de afastamento de casa é traba- 
lho, de preferência com uma mudança geográfica. 


DIETA ALTAMENTE RESTRITIVA. [ma dieta altamente 
restrita pode ser tentada. Os pacientes são alimentados com car- 
meiro, arroz, açúcar, sal e água por 5 dias. À ocorrência de novas 
urticárias depois de 3 dias sugere que os alimentos não têm ne- 
nhum papel. Se as urticárias desaparecerem, um novo alimento é 
reintroduzido todos os dias até as urticárias aparecerem. 


TRATAMENTO DE INFECÇÕES OCULTAS. Os pacientes 
eventualmente respondem aos antibióticos, mesmo na ausência 
de infecção clínica. Considere a erradicação do Helicobacter pylori 
em pacientes com infecção. 


BIOPSIA DE PELE. Reações urticáriais exibem um amplo es 
peciro de formas, que vão desde uma leve resposta dérmica infla- 
matória a uma verdadeira vasculite. Pacientes com urticárias, que 
são características de urticária-vasculite, devem fazer uma biopsia 
da urticária. Estas ardem, em vez de coçarem, e duram mais do 
que 24 horas. 

Edema dérmico, dilatação vascular e linfática ocorrem. Au- 
mento do número de linfócitos e eosinófilos ocorre em pacientes. 
com urticária aguda e naqueles com urticária de pressão tardia. Os 
números de mastócitos são mais elevados na derme da pele afe- 
tada e não afetada de todos os pacientes com urticária. Infiltrados 
mononucleares são mais pronunciados na urticária ao frio e na 
urticária crônica. 


O Quadro 6-8 lista os medicamentos utilizados para tratar a uti 
cária 


Abordagem terapêutica 


TERAPIA DE PRIMEIRA LINHA 


Anti-histamínicos H não sedantes (p. ex, Allegra? 180 mg por 
dia) são a primeira escolha de tratamento, Antigos anti-histam- 
micos Hy sedantes são mais eficazes e assim devem ser usados para 
tratar urticária grave (p.ex. 100 à 200 mg de hidroxizina ou dife- 
nidramina por dia), Para pacientes com angioedema grave (envo! 
vendo a face, língua e laringe), difenidramina é particularmente 
eficaz. 

Os pacientes acostumam-se com os efeitos sedatiyos depois de 
uma semana, mas o desempenho deles na direção de automo- 
veis continua prejudicado. Antagonistas do receptor H têm pou- 
cos efeitos colaterais e podem ser úteis como terapia adjavante 
Antagonistas de leucatrienos são considerados seguros e são 
uma boa opção terapêutica, mas doença grave pode exigir pred- 
nisona. Muitos regimes foram sugeridos. 

Uma abordagem é começar a prednisona com 15 a 20 mg pela 
manhã e gradualmente reduzir para 2,5 a 5,0 mg a cada 3 sema- 
nas, dependendo da resposta do pacieme, e interromper após 4 a 
5 meses, Efeitos colaterais são minimizados com uma dieta crite- 
riosa e exercicios. Alguns pacientes necessitam de uma combina- 
ção de todas estas medicações. 

Pacientes que não respondam a nenhuma destas abordagens 
podem se beneficiar com imunoterapia com 200 a 300 mg de ci- 
closporina por dia ou metatrexato. 


ANTI-HISTAMÍNICOS. Para à maioria dos pacientes, urticá- 
ias agudas e crônicas podem ser controladas com os anti-hista- 


mínicos. 


MECANISMO DE AÇÃO. Os anti-histamínicos controlam a 
urticária por inibição da vasodilatação e perda de fluido pelos 
vasos, Anti-histamínicos não bloqueiam a liberação de histamina. 
Se a histamina for liberada antes da tomada de um anti-histami- 
nico, os receptores serão ocupados e o anti-histamínico não terá 
nenhum efeito, 


Início do tratamento. Anti-histamínicos são o tratamento 
inicial preferido de unicária e angivedema. Cetirizina, lorata- 
dina ou fexofenadina são agentes de primeira linha e utilizados 
uma vez por dia. Doses mais elevadas do que as sugeridas pelos 
fabricantes podem ser necessárias; consulte à quadro sobre me- 
dicamentos para urticária (Quadro 6-8). Pacientes com sinto- 
mas dinmos e notamos podem ser tratados com terapia de 
combinação. Esses pacientes podem ser tratados com um anti- 
histamínico pouco sedativo na parte da manhã (p. ex, lorata- 
dina 10 mg ou fexofemadina 180 mg ou cetírizina 10 a 20 mg) 
eum antihistamínico sedante (p. ex, hidroxizina 25 mg) à 
noite Cetirizina pode ser levemente sedativo. Doxepina é uma 
medicação alternativa para antes de dormir, especialmente para 
pacientes deprimidos ou ansiosos. A dose inicial é de 10 a 25 


mg Aumentar a dose gradualmente até 75 mg para um trata- 
mento otimizado. Alguns pacientes com urticária crônica po- 
«em responder quando um antagonista do receptor Hy, como à 
cimetidina, é adicionado aos anti-histamínicos convencionais, 
Esta é uma opção em casos refratários 


Efeitos adversos. Os anti-histamínicos são estruturalmente 
semelhames à atropina; assim, eles produzem efeitos anticolinér- 
gicos periféricos e centrais semelhantes à atropina, tais como: boca 
seca, visão turva, abstipação intestinal e tontura. Anti-histaménicos. 
de primeira geração (antagonistas do receptor Hi) como clorfeni- 
ramina, hidroxizina e difenidramina atravessam a barreira hema- 
toencefálica É produzem sedação, Ocorre uma grande variação 
individual em resposta aos efeitos colaterais. Anti-bistamínicos 
podem produzir estimulação em crianças, especialmente nas 
idades de 6 a 12 anos. 


Administração em longo prazo. A utilização prolongada 
de antagonistas H; não leva à autoindução do metabolismo 
hepático, A eficácia do bloqueio do receptor Hy não diminui 
com o uso prolongado. Tolerância aos efeitos adversos do sistema 
nervoso central pode ou não ocorrer. 


Anti-histaminicos H, e Hp A maioria dos anti-histamíni- 
cos disponíveis é de antagonista H (isto é eles competem com 
os receptores H,). Cimetidina, ranitídina e famotidina são anta- 
gonistas H: que são usados principalmente para o tratamento da 
hiperacidez gástrica. Cerca de 85% dos receptores de histamina 
ma pele são do subtipo Hi, 15% são receptores Hz 4 adição de 
um antagonista do receptor H, junto com um antagonista do 
receptor H, amplia a inibição da reação caracaterizada pela for- 
mação de placa de urticária com eritemã ou reação edema e 
eritema (uoheal-and-flare), uma vez que o bloqueio do receptor 
H, tem sido maximizado. Parece que a combinação de antí-his- 
tamínicos Hy é Hs proporcionaria melhores efeitos. Os re- 
sultados dos estudos são conflitantes, mas em geral mostram 
que a combinação não é muito mais eficaz do que um ageme 
bloqueador H, usado sozinho 


Anti-histamínicos Hy de primeira geração (se- 
dantes). Os anti-histamínicos H, de primeira geração são 
divididos em cinco classes (Quadro 6-8). Eles são lipofílicos, 
atravessam a barreira hematoencefálica e causam sedação, ga- 
nho de peso e efeitos anticolinésgicos, incluindo boca seca, 
visão turva, obstipação intestinal e retenção urinária. O meta- 
bolismo ocarre no sistema do citocromo P' 450 (CYP) hepá- 
tico. Em pacientes com doença hepática, ou em pacientes que 
estão tomando inibidores CYP 344, como à eritromicina ou 
cetoconazol, a meia-vida plasmática pode ser prolongada. Os 
antagonistas Hj suprimem a urtica causada pela histamina. Os 
anti-histamínicos dados durante ou após o aparecimento de 
uma usticária são menos eficazes, Eles impedem as urticas, ao 
invês de tratá-las 


Anti-histamínicos Hy de segunda geração (pouco 
sedantes). Os antihistamínicos de segunda geração não são 
lipofíticos e não cruzam facilmente a barreira hematoencetálica. 
Causam pouca sedação e pouca ou nenhuma atividade antico- 
Jinérgica. 
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Quadro 6-8 Medicamentos para Tratamento da Urticária. 
Dose máxima Formulação Formulação em 
Droga Dose inicial (adulto) (adulto) liquida cápsulas 
Antagonistas de Receptor 
Hy Não sedanter 
Fexofenadina (Aliegraf 180 mgidis 180 mg, 2 vezesso dia — 30, 60, 180 mg 
Desloratadina (Clannexe) 5 mgfdia 10 molda 5mg 
Loratadina (Clartin) 10 mgjélia 209, 2vezesso dis SmgSmL 10mg 
Cetinizina (Zyrteca 10 maia 10 mg,2 vezes doa SmgSml 5, 10mg 
Carbinoxamina (Palgics, 4 mgldia dama A guiao Nona 4mg 
a 
Contraindicado para cri- 
anças < 3 anas de idade 
Levocetiizina (Xyzafe) 5 mgtdia Smg 25 mg5 mL smg 
Sedantes 
Hidro (Atara) 10/mg, 4 vezes ao dia 50 mg, 4 vezes sadia 10mg/SmL 10,25, 50, 100 mg 
Suspensão 25 my ml 
Difenidramina 25 mg, 2 vezes zo dia 50 mg, 4 vezes aodia Elixir IZSmgSmL 25,50 mg; pastilha de 
(Benadryts) Xarope 6,25 mgiS ml 125 mg 
Ciproeptadina 4 mg, 4 vezes ao da 8 my, 4 vezes ao dia 2mg5 mL Bmg 
(Periactinf) 
Antagonistas dos Receptores Ha 
Cimetidina (Tagêmets) 400 mg, Zvezes aodia 800 ma, 2 vezes codia 300 mgm 200, 300, 400, 800 ma 
Ranitidina (Zantacs) 150mg, 2vezesao dia 300mg,2 versao da 75 mySmL 150,300 mg 
Famotidina (Pepcid) 20 mg, 2 vezes do dia 40mg 2vezessodia 40 mgsmL 20,40 mg 
Antagonistas dos Receptores. 
HeH 
Doxepin (Sinequens) 1O.mg, 4 vezes zo dia 50mg.4vezeszoda  IOmgmL 10, 25, 50,75, 100, 
150 mg 
Corticosteroides 
Predinisana 20 img, todos os dias, com Muitos outros esquemas 5 mg5 ml 25,5, 10, 20, 50 my 
redução gradual posológicos. 
Metilprednisolona (Medrolº) 16 mg todos os dias, com Muitos outros esquemas — 2,4,8,16,24,32mg 
e = — redução gradual >> o í= 
Antagonistas dos 
Leucotrienos — — 
Zarflucaste (Accolaref 20 mg, 2 vezes ao da o — 10,20 mg 
Montelicaste (Sinqulairt) 10 mg por dia — — amgesma, 
L mastigáveis 10 mg 
Epinefrina Injeção 
Ane-Guarde(1:1000) 03 my'sC 
EpiPente (11000) 0,3 mg dose 
EpiPen 1º (1:2000) Crianças < 12 anos: 
0,15 mg/ dose 
Imunoterapia 
Eicosporina 23 my/kg/ dia 46 myfkg diariamente 100 mgfml 25, 50, 100 mg 
Metatrexato 2.5 mg VO2 vezes so dia 5 mg VOZ vezessodia 25 mglml 25 mg 
por 3 dias na semana por 3 dias da semana 


*Dosagens mais elevadas do que as recomendadas pelo fabricante podem ser necessárias para o máxima efeito terapêutica. 


Fexofenadina (Allegra?”). Fesofenadina em dose única de idosos ou doentes com leve disfunção renal ou hepática. Fexo- 
180 mgao dia ou 60 mg duas vezes ao dia é a dose recomendada fenadina pode oferecer a melhor combinação de eficácia e segu 
no tratamento da urticária. Ajuste de dose não é necessário em rança dentre todos os anti-histamínicos não sedantes. 
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Cetirizina (Zyrtec?). Cetirizina é um metabólito da hidros- 
xira, um anti-histamínico Hy de primeira geração. Alguns pacien- 
tes sentem sonolência após uma dose de 10 mg À dose para um 
adulto é de 10 mg por dia Uma dose reduzida (5 mg/dia) é reco- 
mendada em pacientes com comprometimento renal ou hepá- 
tico, Não são relatadas interações medicamentosas, e não há ne- 
nhuma cardiotoxicidade. Lima dose maior do que 0 recomendado 
pode ser necessária 


Loratadina (Claritin?). Loratadina é de ação prolongada. 
Uma dose de 10 mg suprime o edema por até 12 horas; o efeito 
clura mais tempo após uma dose maior. Uma dose reduzida pode 
ser necessária em pacientes com doença crónica do figado ou 
cenal, Não há nenhuma interação adversa significativa. Uma 
forma especial da medicação, Redltabs? [10 mk), rapidamente se 
desintegra na boca. Uma dose mais elevada da que a recomen- 
dada pode ser necessária. 


Desloratadina (Clarinex*, Desalex*, no Brasil). Desto- 
ratadina é um ativo metabótito da laratadina. Uma dose de 5 mg 
por alia é eficaz. Não existe evidência de que oferece qualquer 
vantagem sobre a loratadina. 


Anti-histamínicos tricíclicos (Doxepina). Antidepressi- 
vos tricíelicos são potentes bloqueadores dos receptores H; e Hz 
da histamina. O mais potente é a doxepina. Quando tomada em 
doses entre 10 e 25 mg, três vezes ao dia, a doxepina é eficaz para 
o tratamento de umicária crônica idiopática. Alguns efeitos colate. 
ris ocorrem com esta dose baixa, Doses maisres podem ser tole- 
radas se tomadas à noite Daxepina é uma boa alemativa para 
pacientes com urticária crônica que não ade controladas com 
anti-histamínicos convencionais e para pacientes que sofrem de 
ainledade e depressão associada à urticária crônica Letargãa é co- 
mumente obsenvada, mas diminui com o uso continuado. Boca 
seca e constipação também são comumente observadas. Doxepina 
pode interagir com outras drogas que são metabolizadas pelo sis- 
tema do citocromo P450 (p. ex,, cetoconazol, itraconazol, eritro- 
micina, claritromicina). 


EPINEFRINA. Linicária grave ou angioedema requerem epine- 
frina. Soluções de epinefrina têm um efeito de início rápido, 
mas com curta duração da ação. A dosagem para adultos é uma 
nolução 1:1000 (0,2 a 1,0 mL), aplicada via subcutânea ou por via 
intramuscular, a dose inicial é geralmente 0,3 ml. A suspensão 
de epinefrina fornece um efeito rápido e prolongado (sé 8 bo- 
ras). Para os adultos, 0,1 a 0,3 ml da suspensão 1: 1.000 é dada 
por via subeutânea 


AGENTES DE SEGUNDA LINHA 


CORTICOSTEROIDES ORAIS. Muitos pacientes com urticária 
crônica e angioedema terão pouca resposta, até mesmo com uma 
combiinção de bloqueadores dos receptores H, e H, Os corticos- 
teroides orais devem ser considerados para estes casos refratários 
Devido a sua toxicidade, os corticosteroides são reservados para as 
falhas dos anti-histamínicos ou para os casos mais graves. Eles são 
confiáveis é eficazes e não têm o potencial de causar remissão com 
a suspensão das drogas. Prednisona 40 mg/dia em uma única 
manhã ou 20 mg duas vezes ao dia é eficaz na maioria dos casos. 
Outra abordagem é prescrever 30 comprimidos de 20 mg em es 


o rinite dmgiocdema ES 


quema de administração descrito a seguir: o paciente recebe 5 dias 
de 60 mg, S dias de 40 mg e 5 dias de 20 mg com a medicação 
sendo tomada uma vez pela manhã. Outros responderão à predl 
nisona 20 mg todos os dias com uma redução gradual 


MODIFICADORES DE LEUCOTRIENOS. Modificadores de 
leucotrienos podem causar melhora em alguns casos de urticária 
crônica resistente aos anti-histamínicos. A excelente segurança, a 
não necessidade de acompanhamento, nos casos de montelu- 
caste e zafirhucaste, e à ampla disponibilidade tornam os modifi- 
cadores de leucotrienos ox agentes altemativos preferidos. Monte. 
tucaste, zafirlucaste e sileuton foram estudados. A resposta pode 
levar dias a semanas. Ensaios controlados randomizados mos- 
tram que zafirlucaste e montelucaste isoladamente ou em com- 
binação com anti-histaménicos são eficazes, mas também foram 
publicados vários estudos negativos. Montelucaste demonstrou 
ser eficaz para pacientes com urticária crônica exacerbada por 
AINEs Pacientes com teste cutâneo do soro autólogo posi- 
tivo (ASST) podem ter melhores respostas aos modificadores de 
leucotrienos. Experiências em trticárias físicas também têm sido 
promissoras 


DAPSONA. Pequenos estudos demonstram excelente resposta 
clínica com dosagens que variam de 25 mg/dia a 100 mg/dia 
A resposta pode ser bastante rápida, mas alguns pacientes exigem 
várias semanas para observar melhoria. Deve-se monitorar para 
uma pequena e previsível diminuição do nível de hemoglobina. 
A droga é geralmente bem tolerada. Existe a possibilidade de re- 
missão sustentada após 3 interrupção da droga. Obter nível 
sérica de GSPD para evitar anemia hemolítica grave em pa- 
cientes com deficiência desta enzima. 


INIBIDORES DA CALCINEURINA. Ciciosporina pode ser 
duma altemativa eficaz em alguns pacientes com urticária crônica 
insensíveis aos tratamentos convencionais e pode ser conside. 
rada, caso os modificadores de leucutrienos e dapsona falharem, 
Os pacientes com doença grave incessante, que respondem mal à 
anti-histamínicos, podem responder a 4 mg/lgg diariamente, de 
ciclosporina durante 4 semanas, Pacientes que precisavam ini- 
cialmente de altas doses de glicocomicoides e com uma longa 
história clínica são menos receptivos ao tratamento com cíclos- 
porina. 


AGENTES DE TERCEIRA LINHA 


IMUNOGLOBULINA INTRAVENOSA. Respostas variando 
de remissão completa e duradoura a benefícios modestos e tran- 
sitórios são relatadas. À resposta parece ser rápida. A dose ideal « 
o número de infissões são incertos. Apenas relatos de casos e pes 
auenas séries de pacientes são descritos. 


METOTREXATO. Metotresato pode ser considerado nos casos 
resistentes de urticária. Nelatos de casos e uma pequena série de 
pacientes demonstraram benefício no prazo de 1 a 2 semanas 
após o início do metotrexato. Como os efeitos adversos podem 
ses graves, o monitoramento frequente é necessário. Metotrerato 
deve ser reservado pata casos difíceis em que outros agentes alter- 
nativos falharam. Metotrexato 10 a 15 mg semanalmente ou 2,5 
mg duas vezes ao dia durante 3 dias da semana seria uma dose 
imicial adequada 
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— Em 


CUIDADOS LOCAIS. O prurido é controlado com banhos 
'momos, banhos mormos de aveia (Aveeno?), loções refrescantes. 
que contêm mento! (loção de Samas) e loções tópicas de pra: 
moxina (ltch X8), Evitar fatores que aumentam o prurido (p. 
ex, aspirina, álcool, roupas elásticas apertadas, tecidos ásperos 
como a lã) 


URTICÁRIAS FÍSICAS 


Uticárias físicas são induzidas por estimulos físicos e externos e 
geralmente afetam adultos jovens. Mais de um tipo de urticária 
física pode ocorrer em um 
firmam o diagg 
determinar se as urticárias são causadas por estímulos físicos (Ta. 
bela 6-2). Pacientes com estas distintas urticárias podem ser pou. 
pados de uma avaliação laboratorial detalhada; eles simples 
mente necessitam de uma explicação de sua condição e seu 
tratamento. Urticárias físicas não reconhecidas podem represen. 
tar cerca de 20% dos casos de urticária crônica. Um grande fator 
distintivo das urticárias físicas é que os sintomas são breves, du. 
rando apenas de 30 a 120 minutos. Na urticária comurm, lesões 
individuais podem durar de horas a alguns dias. A única exceção 
emtre as urticárias físicas é a urticária de pressão, na qual o edema 
pode durar várias horas. A maior parte das trticárias físicas persiste 
durante cerca de 3 a 5 anos, ou mais, 


ndivíduo. Testes de provocação con. 


óstico. Durante o exame inicial, o médico deve 


Dermografismo 


Também conhecido como “escrita na pele ou urticária factícia”, o 
dermografismo é a urticária física mais comum, ocorrendo em 
algum grau em cerca de 5% da população. Coçar, secar-se com 
toalhas, ou outras atividades que produzem traumas de pele me- 
nores induzem à coceira e a urticas. O início é geralmente repen. 
tino; pacientes jovens são afetados mais comumente A tendência 
a ter dermografismo sintomático dura semanas a meses, ou anos. 
o tem um curso médio de 2 a 3 anos antes de ser 
curada espontaneamente. Pode ser precedido por uma infecção 
viral, terapia antibiótica (especialmeme penicilina) ou estresse 
emocional, mas, na maioria dos casos, a causa é desconhecida. 
Envolvimento de mucosas e angioedema não ocorrem. Não há 
nenhuma asso 
toimunidade), 
O grau de resposta à urticária varia, O pa 


Esta condi 


ão sistêmica reconhecida (como atopia ou au- 


nte estará altamente 


reativo durante meses e, em seguida, parecerá estar 


até os sintomas ocorrerem novamente (Fig. 6-12). Os pacientes 


queixam-se de urticas 
de atrito da roupa. Dermografismo tardio, na qual a resposta 
imediata de urticária ocorre em 1 a 6 horas por uma urtica que 
persiste por 24 a 48 horas, é raro. 


neares, pruriginosas, ou urticas no local 


DIAGNÓSTICO. tima lanceta de ponta romba, traçada firme. 
mente sobre o braço ou costas do paciente, produz urticas iguais 
ou superiores a 2 mm de largu 
minutos, uma resposta tripla exagerada (Fig 6-13) 
1. Uma linha vermelha aparece em 3 a 15 segundos (dilata 
cão capilar) 


em aproximadamente 1 a 3 
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Figura 6-12.. Este pacente tem dermografismo. As urticas são 
criadas por fricção, e as urticas lineares são produzidas por coça- 
duras, 


L 
À 


Figura 6-13. Dermografismo. Uma lanceta de ponta romba 
traçada firmemente no braça induz urtica em indivíduos sen- 
síveis, Este teste simples deve ser considerado para qualquer 
paciente com urticária aguda ou crônica. 


seL 


Tempo Sintomas Sintomas 
Urticária relativa  Precipitante  deinício Duração locais sistêmicos Testes Mecanismo Tratamento 
Demogra-  Omasfe- Amtindoa  Mndos 2a3h Ppdasuie Neon Ricarapãe Tesherênia pas; ini conta ou 
mosto que qe crase JE istamina, possível antbistamínicos não se- 
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2. Ocorre ampliação do eritema (reflexo neurogênico devido à 
dilatação arteriolar). 
3. Uma urtica ao redor do eritema substitui a linha vermelha 
(transudação do líquido através de capilares dilatados). 

Como controle, o médico examinador pode realizar o teste em 
seu próprio braço ao mesmo tempo. 

Ao contrário de urticária pigmentosa, causada por mastocitose 
cutânea (que também se manifesta com dermografismo — sinal 
de Darier), não há nenhum aumento do número de mastócitos 
na pele. 


TRATAMENTO. Tratamemo não é necessário a menos que o 
paciente seja altamente sensível e reaja continuamente ao mais 
leve trauma. Os anti-histamínicos são muito eficazes. Anti-hista- 
múínicos não sedantes Hy ou hidroxizina em doses relativamente 
baixas (10 a 25 mg diários por quatro vezes ao dia) fornecem 
alívio suficiente. Alguns pacientes são gravemente afetados e exi- 
em supressão contínua. Use à menor dose possível para parar o 
prurido. Muitos pacientes se adaptam a uma dose baixa de hidro- 
ina e não ficam sedados. 


Urticária de pressão 


Um edema profundo, initante, em queimação ou doloroso que 
ocorre 2 4 6 horas depois de um estímulo de pressão e de duração 
de $a 72 horas, é uma característica desta forma comum de urti- 
cária física. A idade média de acometimento é a partir dos 30 
anos. À doença é crônica, e a duração média é de 9 anos (inter- 
valo: 1 a 40 anos), Mal-estar, fadiga, febre, calafrios, dor de cabeça 
ou artralgia generalizada podem ocorrer. Muitos têm doença mo- 
derada a grave e cebilitante, especialmente para aqueles que rea- 
lizam trabalhos manuais. Urticária de pressão, urticária crônica e 


Figura 6-14 Urticas sob a borda do sutiá são devidas 30 au- 
mento da pressão exercida pela vestimenta. 
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joedema frequentemente ocorrem no mesmo paciente, Em 
um estudo, urticária de pressão tardia esteve presente em 379% dos 
pacientes com urticária crônica. Isso explica a frequência de pápu- 
las nos locais de pressão em pacientes com urticária crônica. 
Também explica a má resposta aos anti-istamínicos Hj, em al- 
guns pacientes, porque a urticária de pressão tardia é geralmente 
pouco sensível a este tratamento. 

As mãos, pés, tronco, nádegas, lábios e face são frequente- 
mente afetados. As lesões são induzidas por ficar de pé, andar, 
usar roupas apertadas ou sentar por um período prolongado em 
uma superfície rígida (Figs. 6-14 € 6-15). 


DIAGNÓSTICO. Como o edema ocorre horas após a aplicação 
da pressão, a causa pode não ser imediatamente aparente. Repeti- 
dos edemas profundos na mesma área são a pista para a diagmós- 
tico. Pacientes com dermografismo podem ter pápulas de pressão 
que ocorrem imediatamente, em vez de horas mais tarde. Testes. 
usando pesos são usados para estudos, mas geralmente não são 
executados na prática clínica. 


TRATAMENTO. Proteger locais de pressão. Esteroides sistê- 
micos utilizados em curta duração são os tratamentos mais 
eficazes na urticária de pressão grave, tardia e incapacitante 
Doses de prednisona superiores a 30 mg/dia podem ser neces- 
sárias. Os anti-histamínicos geralmente não são úteis, mas de- 
vem ser tentados. Cetirizina (dose de 10 mg diário ou superior) 
é relatada como eficaz. Cetirizina (10 mg VO diariamente) e 
teofilina (200 mg VO) são mais eficientes do que cetirizina 
sozinha. PMID: 16154841 

Dapsona (100 a 150 mg por dia) pode ser muito eficaz. Meto- 
trexato (15 mg/semana), montelucaste, cetotifeno mais mimesu- 
tida, sulfasalazina ou propionato de clobetasol tópico 0,5% são 
relatados como eficazes em relatos de casos. 


O ma 


Figura 6-15  Úrticas sob a borda do sutiá e do cinto. 


Urticária colinérgica 


Na sua forma mais leve, urticária colinérgica é à forma mais 
comum das urticárias físicas. É principalmente vista em adoles- 
centes e adultos jovens. A prevalência geral é de 11,2%. À maioria 
das pessoas afetadas tem mais de 20 anos. Um grupo muito pe. 
queno é gravemente atingido. A maioria das pessoas tem sintomas 
leves, que são restritos a pequenas pápulas fugazes. A maior parte 
das pessoas afetadas não procura atendimento médico. À ativa- 
ção do sistema simpático colinérgico das glândulas sudoríparas 
é um mecanismo possível. 


APRESENTAÇÃO CLÍNICA. Lsicas arredondadas de 2 4 
mm de diâmetro, que são circundadas por uma ligeira a extensa 
dilatação avermelhada, são diagnósticos deste tipo mais caracte- 
rístico de urticária (Figs. 6-16 e 6-17). Normalmente, as urticas 
ocomem durante ou logo após o exercício. No entanto, seu iní- 
dio pode ser retardado por aproximadamente 1 hora após a esti- 
mulação. Um ataque começa com prurido, formigamento, ar- 
dor, calor ou irritação da pele A urticária começa dentro de 2 a 
20 minutos após os pacientes experimentarem um superaqueci- 
mento geral do corpo, como consequência de exercício, exposi- 
ção ao calor ou estresse emocional, e dura de minutos a horas 
(média: 40 minutos). Urticária colinérgica pode se tornar con- 
Huente e se assemelhar com urticárias comuns. A incidência de 
sintomas sistêmicos é muito baixa; no entanto, quando ocor- 


Figura 6-16  Urticas arredondadas, eritematosas, que ocor- 
rem em resposta ao exercício, calor ou estresse emocional. 


rem, incluem angioedema, hipotensão, sibilos e manifestações 
gastrointestinais. 


DIAGNÓSTICO. O diagnóstico é sugerido pela história e con: 
firmado experimentalmente reproduzindo as lesões O método 
mais confiável e eficiente é pedir ao paciente para correr no local 
ou usar uma bicicleta ergométrica por 10 a 15 minutos e depois 
observar o paciente por 1 hora para detectar as urticas diminutas 
típicas. Os testes de exercício devem ser feitos em um ambiente 
controlado; pacientes com anafilaxia induzida pelo exercício po- 
dem precisar de tratamento de emergência. A imersão de metade 
do paciente em um banho a 43ºC pode elevar a temperatura oral 
do paciente em 1º a 1,5ºC e provocar urticária micropapular 
característica. O teste de imersão não induz urticárias em pacien- 
tes com anafilaxia induzida pelo exercício. 


TRATAMENTO. Os pacientes podem evitar os sintomas limi- 
tando exercícios extenuantes. Banhos com água quente podem 
temporariamente depletar as reservas de histamina e induzir um 
período refratário de 24 horas. Resfriamento imeiiato após a 
transpiração, tais como uma ducha fresca, pode anular ataques. 
Cetirizina (Zyrtec*) 20 mg, uma dose duas vezes o recomendado, 
é muito eficaz. Hidroxizina (10 a 50 mg) tomada 1 hora antes do 
exercício atenua a erupção, mas o efeito colateral de sonolência é 
muitas vezes inaceitável. Pacientes severamente afetados que não 
reagem ao tratamento usual podem responder a estanozolol 


COLINÉRGICA 


Figura 6-17 O paciente relatou pequenas urticas na pele 
após exercício. Um teste de esforço reproduziu as lesões e 
provou o diagnóstico. 
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Anafilaxia induzida pelo exercício 


Pacientes desenvolvem prurido, unicária, desconforto respirató- 
rio é hipotensão após o exercício. Sintomas podem progredir para 
angioedema, edema de laringe, broncoespasmo e hipotensão, e 
há uma alta frequência de progressão para acometimento das 
vias respiratórias superiares e choque É associada a diferentes ti- 
pos de exerrício, apesar de a corrida ser a mais frequentemente 
relatada. O exercícia atua como um estírmulo fínico, e através de 
“um mecanismo desconhecida provoca degranulação de mastóci- 
tos e niveis séticos elevados de histamina. Em contraste com a 
unicária colinérgica, ax lesões são grandes e não são produzidas 
por chuveiros quentes. pirexia ou ansiedade. É diferenciada de 
urticária colinêngica pelo teste de imensão em água quente (urti- 
cária colinérgica). Anatilaxia induzida pelo exercício (ATE) ou 
anafilaxia exercício-acentuada pode nenrrer somente após a inges- 
tão de determinados alimentos, tais como aipo, crustáceos, 
trigo, frutas, leite e peixe (AIE alimento dependente). Ataques 
ocorrem quando o paciente se exercita dentro de 30 minutos 
após a ingestão dos alimentos; ingerir a comida sem exercício (e 
vice-versa) faz com que não haja sintomas. Os pacientes com ATE. 
associadas ao trigo têm testes cutâneos positivos para várias fra- 
ções da trigo. Outro fator precipitante incluí a ingestão de dro- 
gas; uma tendência familiar tem sido relatada. O prognóstico 
não é bem definido, mas uma redução de ataques ocorre em 45% 
dos pacientes por meio de dietas de eliminação e alterações de 
comportamento. O diagnóstico diferencial inclui asma induzida 
pelo exercício, anafilaxia idiopática, arritmias cardíacas e sín- 
drome carcincide. 


TRATAMENTO. Anti-histamínicos H, são recomendados 
como profilaxia é tratamento da doença aguda. Administração de 
epinefrina por autoinjetor pode ser necessária, Exercitar-se com 
um parceiro é prudente Exercícios devem ser interrompidos se 
uíticas, prurido ou eritema ocurrerem. Suportes cardiovascular e 
respiratório podem ser necextários. Tratamento profilático inclui 
evitar exercícios, abstenção de alimentos precipitantes pelo me- 
nos 4 horas antes dos exercícios. pré-tratamento com anti-hista- 
mínicos e cromoglícato. ou à indução de tolerância atraves de 
exercício regular. 


Urticária ao frio 


Síndromes de urticária ao frio são um grapo de desontens carac- 
terizadas por urticária, angivedema ou anafilaxia que se desenvol. 
vem após exposição ao frio. 


URTICÁRIA ADQUIRIDA AO FRIO PRIMÁRIA. Unticária 
adquirida ao fio primária (“essencial”) ocorre em crianças e adul- 
tos jovens. Pápulas locais e pruridos ocorrem dentro de alguns 
minutos ao aplicar tm estímulo fria sólido ou fluido sobre a 
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pele A pápula dura cerca de meia hora. Dermografismo e urticá- 
ria colinérgica são relativamente, e com frequência, encontrados 
em pacientes com urticária ao frio. À urticária pode oconer na 
orofaringe após uma bebida fria. Sintomas sistêmicos, oca- 
sionalmente graves e anafilacimides, podem ocorrer após uma 
extensa exposição como a imersão em água fria Pode haver uma 
história recemte de infecção viral (Mycoplasma preumoniae) Me- 
lhora espontânea ocorre em uma média de 2 a 3 anos. A unicária 
acontece com uma queda súbita de temperatura ou durante a 
exposição à água fria Muitos pacientes têm reações graves com 
uricária generalizada, angioedema ou ambos. Nailar em água fria. 
é a causa mais comum de reações graves e pode resultar em tran- 
sudação maciça de fluido na pele, levando à hipotensão, des 
maias, choque e até a morte Como o dermografismo, unicária 
fíia geralmente começa após uma infecção, terapia mesicamen 
tosa ou estresse emocional. 


URTICÁRIA ADQUIRIDA AO FRIO SECUNDÁRIA. Lni- 
cária adquirida ao frio secundária ocorme em cerca de 5% de pa- 
cientes com urticária ao frio. Pápulas são persistentes, podem ter 
púrpuras e demonstrar vasculite na biopsia da pele. Crioglobulina, 
aglutininas frias ou criofibrinogênios estão presentes. Investigar 
com hemograma completo (HC), velocidade de sedimentação de 
esitrócitos (VHS), anticorpos antinucleares (FAN), teste de reagina. 
rápida de plasma (RRP) para monomucieowe, fator reumatoide, 
complemento total, crioglobulinas, criofibrinogênios, aglutiminas. 
frias e hemolisinas frias. À presença de crioglobulina deve suscitar 
tuma pesquisa para infecção crônica de hepatite B ou G, maligni- 
dade linforreticular ou febre glandulas. As crioglobulinas podem 
ser policionais (pós-inferção) ou monoclonais (IgG eu IgM), e 
ativação do complemento pode estar envolvida. 


DIAGNÓSTICO. O diagnóstico é feito por indução de uma 
com um cubo de gelo envolto em plástico aplicado 
contra o antebraço, por 3 a 5 mimos (Fig, 6:18), Alguns pacien: 
tes requerem até 20 minutos para suscitar uma resposta. Um teste 
de imensão em água fria, no qual 0 antebraço está submerso por 
Sa 15 minutos na água a 0º e 8ºC, estabelece o diagnóstico 
aquando os resultados do teste de cubo de gelo do ambíguos. Os 
pacientes devem ser monitorados de perto porque reações graves 
são possíveis 


TRATAMENTO. Os pacientes devem aprender a se prutege- 
rem de uma diminuição súbita da temperatura. Cipro-heptas 
dina, loratadina, cetirizina, doxepina e outros anti-histamíni- 
cos podem ser eficazes. Altas dosagens com anti-histamínicos, 
até quatro vezes a dose diária recomendada, podem ser neces. 
«árias. Terapia antibiótica pode ser eficaz, mesmo que nenhuma 
infecção subjacente possa ser detectada. Penicilina (p. ex, fenoi, 
metilpenicilina um milhão de unidades/dia por 2 a 4 semanas ou 
doxiciclina 200 mg/dia por 3 semanas) é recomendada. 


Urticária solar 


Urticas que ocorrem em áreas expostas ao sol minutos após a ex- 
posição e desaparecem em menos de 1 hora são chamadas de 
urticária solar. Esta desordem fotoalérgica é causada pela luz 
solar e pela luz artificial. É mais comum em adultos jovens; as. 
mulheres são mais frequentemente afetadas. Podem ocorrer rea- 
ções sistêmicas que incluem síncope. Pele curtida previamente 


exposta pode não reagir quando exposta à luz ultravioleta. Urti 
cárias induzidas pela exposição à luz ultravioleta devem distin 
guir-se da condição muito mais comum, a erupção polimárfica a 
luz, relacionada à luz solar, Lesões da erupção polimórfica a luz 
raramente são urticariais. Ocorrem horas após a exposição e per- 
sistem por vários dias. 


Figura 6-18  Urticária ao frio. À urticária ocorreu minutos 
após segurar uma pedra de gelo contra a pele 
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PATOGÊNESE 


Evidências suportam um mecanismo imunológico mediado por 
IgE de urticária solar. Existem diferentes comprimentos de onda 
que podem causar urticária solar. A doença é classificada em seis 
tipos que correspondem aos seis diferentes tipos de comprimentos 
de onda de luz. Um indivíduo reage a um comprimento de onda 
específico ou uma banda estreita do espectro de luz, geralmente 
demtro do intervalo de 290 a 500 nm. À causa pode ser uma rea- 
cão alésgica a um antígeno formado na pele pelas ondas de luz. 
Aqueles que reagem para comprimentos de onda luminosa supe. 
riores à 400 mm (luz visível) desenvolvem urticárias mesmo 
quando expostos através do vidro. O comprimento de onda res. 
ponsável pela urticária solar é identificado pelo fototeste. Anti- 
histamínicos, protetores solares e exposição gradual a quantidades 
crescentes de luz são tratamentos eficazes. 


Urticárias ao calor, água e vibração 


Outros estímulos físicos como calor, água de qualquer tempera- 
tura ou vibração são causas raras de urticária. Urticária aquagênica. 
assemelha-se às urticas diminutas da urticária colinérgica. Medi- 
cações anti-histamínicas e anticolinérgicas não podem impedir 
a reação. O mecanismo deste fenômeno continua a ser malen- 
tendido, 


Prurido aquagênico 


Descanforto intenso na pele, formigamento, com ou sem lesões 
de pele, ocorre de 1 a 15 minutos após contato com água a qual- 
quer temperatura e tem a duração de 10 a 120 minutos (média: 
40 minutos). A histamina parece ter um papel-chave ma patogê- 
nese do prurido aquagênico. Creme de capsaicina (Zostrix, Zos- 
triHP2) aplicado três vezes ao dia por 4 semanas resultou no 
alívio completo dos sintomas nas áreas tratadas, Fototerapia com 
raios ultravioleta B e anti-histamínicos proporcionam algum 
alívio. O prurido pode ser composto por duas entidades seme- 
lhantes, porém distintas, com cada uma respondendo a um 
tratamento diferente, Alguns pacientes com prurido aquagênico 
beneficiam-se com a adição de bicarbonato de sódio (25 a 200 8) 
na água do banho ou com o uso do receptor de antagonista de 
opioides naltrexona. PM/D: 1652200 Pacientes com prurido 
aquagênico dos idosos respondem com emolientes. PMID: 
2838535 Policitemia vera rubra deve ser descartada. 
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Angioedema (edema angionenrótico) é um edema urticária-si- 
mile causado pelo aumento da permeabilidade vascular no tecido 
subcutâneo e mucosa « camadas submucosas do trato respirató- 
tio é gastrointestinal, Lima reação semelhante ocorre na derme 


são listados no Quadro 6-9 e Tabela 6-3. À presença de wmicária é 
uma característica dos vários tipos de angioedema. Ausência de 
urticária é uma característica de vutro grupo (Quadro 6-10) 


CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS. A reação mais profunda 
produz um edema mais difuso do que é visto nas urticárias Pru- 
rido geralmente é ausente Sintomas consistem em queimação e 
edema doloroso. Lábios, palmas das mãos, plantas dos pés, per- 
nas, tronco e genitália são mais comumente afetados. Envolvi- 
mento do trato gastrointestinal (TG) e respiratório produz disfa- 
gia, dispneia, cólicas, dores abdominais, ataques de vômito e 
diarreia. Sintomas do TGL são maix comuns nos tipos de angio- 
edema hereditários. Angioedema pode ocorrer como resultado de 
traumatismo. Urticária é raramente vista no angioedema heredi- 
tário ou adquirido. 

Em um estudo de 17 pacientes admitidos durante um período 
de 5 ano, 94% tinham angioedema na cabeça e no pescoço (3 
necessitaram de traqueostomia urgente ou intubação), 35% ti- 
nham início recente do uso da inibidor da enzima de conversão 
da angiotensina (ECA) como terapia da hipertensão arterial e 
69% demonstraram angivedema hereditário clássico. A maioria 
(5906) não tinha etiologias claras para seus sintomas. 


Tipo | deficiência de proteina iibidora da C | esterase | 
Tipo li: proteina inbidora da CY esterase distuncional 

Tipo Il mutação no gene de cougulação do lator xt 
AEA (angioedema adquindo 

Tipo |: associados a doenças Iintopraliterativas. 

Tipo Ik autoimune (anticorpo ant-C1 esterase) 
Angivedema episôdico com eosinofia (sindrome de Gieich) 
“Associado a doença autoimune da tireoide 


Formas adquiridas de angioedema 
ANGIOEDEMA IDIOPÁTICO. A musioria dos cave de angioe- 
dema é idiopática. Angioedema pode ocorrer em qualquer 
idade, mas é mais comum ma faixa etária de 40 a 50 anos As 
mulheres são mais frequentemente afetadas. O padrão de recor- 
rência É imprevisível, « episódios podem ocorrer em cinco vu 
mais anos. Participação da TG] e respiratório ocorrem, mas asfi- 
xia não é um perigo. Um anti-histamínico diário é a terapia ini: 
cial profilática. 

Glicocomicoides são eficazes, mas os riscos da terapia crônica 
geralmente superam os beneficios. Terapia de supressão em longo 
prazo pode ser necessária. Terapia em dias alternados é indicada 
se a supressão em longo prazo é neressária (p.ex, prednisona 20 
mg todos os dias), usando a menor dose de prednisona necessá- 
ria para fornecer um controle adequado. 


ANGIOEDEMA ALÉRGICO OU MEDIADO POR IMU- 
NOGLOBULINA E. Reações alérgicas graves de hipersensibili 
dade imediata do tipo [ mediada por IgE podem causar angioe- 
dema agudo e urticária (Figs 6-19 a 6-24 e Tabela 6-3), Anticorpos 
1gE na superfície dos mastócitos ne unem com o antígeno (alimen- 
tos, medicamentos, veneno de inseto, pólen) e precipitam uma 
imediata e grande liberação de histamina e outros mediadores don 
mastócitos. Angjoedema ocorme sezinho ou com os outros sinito- 
mas de anafilaxia sistêmica (p.ex. angústia respiratória, hipoten- 
são). Algumas formas de urticária ao frio são mediadas por IgE e 
ocorrem inicialmente como angioedema. Gatílhos comuns estão 
listados na Tabela 6-4, Evitar os alémgenos é necessário, Níveis 
acima do normal de triptase e histamina no plasma e urina cor. 
rem após contato com determinados alérgenos em pacientes com 
hipersensibilidade imediata. Solicitar dosagem de triptase no sem 
e bistamina na urina de 24 horas (Quadro 6-12) 

Os anti-bistamínicos e glicocorticnides mellvoram os sintomas 
durante um episódio agudo. Edema da laringe responde bem à 
epinefrina, que pode ser dada por via intramuscular ou através do 
tubo endotraqueal. Anti-histamínicos diários poderão diminuir 
a severidade dos sintomas, mas muitas vezes não conseguem 
impedir os ataques. 


Não associado à urticária 
AEH Tipo 

AEH Tipo lt 

| Deficiência adquinda do inibidor da C1* esterase 
| AE associada aos inibidores da ECA 


AE alérgica (mediado por IgE) 
AE mduzida por aspirina ou antinflamatórios não esterordais. 
| AE associado aos inbidores da ECA 


JECA, inibidores da enzima de conversão da angiotensina 


De Am 1 Med 1218)282:266, 2008. Pio Jásrades = 
*ECA, enzima de conversão da angiotensina; AE, angioeema; 
AEH, angioedema hereditária; kg, imunoglobulina. 


Tabela 6-3 Aspectos Clínicas « Laboratoriais Associados À Angicedema de Causas Diversas. 


ACHADOS LABORATORIAIS 
Nível do ini- | Inibidor 

Tipo de bidordeC1 funcional 
angioedema Aspectos Clínicos a antigênico de ct Ciq a 
Angivedema —— Angivedema recomente e crises abido-  Diminuido — Diminuído Diminuido Normal Normal 
hereditário minais sem urticárias; crises são episó- (tipo 1) ou 

dicas, com intervalos entre períodos de noel (tipo 1) 

edema; início na infância ou na idade 

adulta jovem, com piora em torno da 

pubercdade: crises. (tpica- 

mente 72-96 h de duração); história 

familiar em 75% dos pacientes; os ata- 

ques não respondem aos anti-histami- 

nicos ou corticoides. 
Deficiênciade Crises semelhantes às de angioedema Diminuido — Diminuldoou — Diminuido Diminuldo Normal ou 
inibidor de hereditário; início na meia-idade ou normál diminuído 
Cladquirida mais tarde; ausência de história fami- 

her; os ataques não respondem aos 

anti-istamínicos ou corticoides. 
Angioedema História familiar de angioedema; posst Normal Normal Normal Normal Normal 
herdado com nk- vel preponderância de mulheres entre 
veis de inibidor. as pessoas afetadas; pode ser depen- 
de Cl normais dente de estrogênio normalmente se 

manifesta após a infância, línguas, face 

& extremidades são mais afetados que 

o abdome; ataques não respondem zos 

anti-istamínicos ou corticoides. 
Angioedema as- — História de uso de ECA; angioedema— Normal Nomal Normal Normal Normal 
socado ao [ECA tende à afetar a face e à lingua, mas 

“comum em negras e fumantes do que 
Angioedema Nomal Nomal Normal Normal 
idiopática 
Angivedema Normal Normal Normal Nomial 
alérgico, 

slimentos, veneno, tes, medicamen- 

tos, ou alérgenos ambientais crises ti- 

picamente duram 24-48 h; ataques ali- 

viados com anti-histamínicos ou 

contcoides 
Angioedema as-— Angioedema após ingestão de um Normal Normal Normal Normal Normal 
sodado à AINEs AINE; normalmente acompanhado por. 

Liticária; geralmente a reação é classe- 

especifica, resultante do efeito farma- 

cológica da inibição da ocdo-ougenase, 

porém alérgico em alguns casos 
Angivedema —— Angioedema geralmente acompanhado Diminuldo Normal Normal Diminuido — Diminuído. 
com urticória- de urticária; a pele pode apresentar pe- 
vasculite téquias ou púrpuras após a resolução 

do edema; comumente há outros sim- 

tomas que correspondem à vasculite. 

subjacente 


De New Engl ) Med 359(10) 1027-1036, 2008. MID: 19758246 
ECA, inibidor da enzima de conversão de angiotensine; AINES, antrinflematárias não hormonais. 


Medicamentos 
Aspirina 


Antihipertensivos 
Narcóticos 


De Am ) Med 121(4:282-286, 2008 (review). PMID: 15374654 
AINEs, Anti-inflamatórios não esteroidais 


ANGIOEDEMA INDUZIDO POR MEDICAÇÕES E QUÍ- 
MICOS. Corantes de contrastes utilizados em radiologia, e dro- 
gas, também podem causar angioedema agudo como resultado 
de mecanismos não imunológicos. Os exemplos incluem fárma- 
cos anticinflamatórios como a aspirina, indometacina e drogas 
inibidoras da ECA. 

Deve-se prescrever EpiPenê ou EpiPen Ir& para os pacientes 
que tiveram reações graves com picadas de insetos. A epinefrina 
na EpiPent é acoplada em um autoinjetor para evitar a inserção 
manual de agulhas. 

Os pacientes afetados devem ser orientados a usar uma pul- 
seira que identifica o diagnóstico; suas reações poderiam ser erra- 
damente diagnosticadas como sintomas relacionados ao alcoo- 
lismo, acidente vascular cerebral, infarto do miocárdio, ou um 


corpo estranho na via aérea. 


ANGIOEDEMA DEVIDO A INIBIDORES DA ENZIMA 
DE CONVERSÃO DA ANGIOTENSINA. Os inibidores da 
enzima de conversão da angiotensina (IECAs) são amplamente 
utilizados para o tratamento de formas leves de hipertensão. 
Eles são a causa número um de angioedema agudo em alguns 
hospitais. Angioedema ocorre em 0,1% a 2,2% dos pacientes re- 
cebendo um inibidor da ECA e é um efeito adverso potencial- 
mente fatal, À incidência pode ser maior em negros americanos. 

O início geralmente ocorre dentro de horas a uma semana 
depois de iniciar a terapia. Angioedema pode ocorrer de re- 
pente, mesmo que a droga tenha sido bem tolerada por meses. 
ou anos; os sintomas podem regredir espontaneamente, en- 
quanto o paciente continua a medicação, e permanece erronta- 
mente procurando um diagnóstico alternativo. Inibidores da 
ECA parecem facilitar angioedema em indivíduos predispos- 
tos, ao invés de causá-lo com um mecanismo alérgico ou idios- 
sincrático. 

A maioria dos casos com 9 uso do captopril (IECA de ação 
curta) apresenta-se com angioedema leve, que pode ser contro- 
lado com anti-histamínicos e glicocorticoides. Em contrapartida, 
o angioedema induzido por TECAs de ação longa como lisinopril 
e enalapril tem sido grave. 

A patologia tem uma predileção especial pela língua, uma 
circunstância que leva ao procedimento de intubação orotraqueal 
e nasotraqueal ser difícil; sintomas podem progredir rapida- 
mente, apesar de terapia médica agressiva, necessitando de proce- 


Figura 6-19 Angiedema. Edema dos lábios pode ser a 
única manifestação de angivedema. 


Figura 6:20 Angioedema. Um extenso caso de etiologia 
desconhecida. 


dimentos de emergência em vias aéreas. Indivíduos com história 
de angivedema idiopático não devem tomar inibidores da ECA. 
Níveis do inibidor de CI estão geralmente normais. 

O tratamento inclui a retirada imediata do inibidor da ECA e 
terapia sintomática aguda. Angicedema resultante dos TECAs pro- 
vavelmente não é IgE mediado, e os anti-histamínicos e esteroides. 
podem não aliviar a obstrução das vias respiratórias. Terapias. 
altemativas com outras classes de drogas para gerenciar a hiper- 
tensão e/ou doença cardíaca devem ser escolhidas. Antagonistas. 
do receptor da angiotensina TI têm uma menor incidência de 
efeitos adversos que inibidores da ECA, não produzem tosse e 
parecem muito menos suscetíveis a produzir angioedema. 


Unticária e Angivedema 6 E 


ANGIOEDEMA 
- | 
Figura 6:21. Angisedema envolvendo grande parte da su- Figura 6-22 Angioedema. Edema das mãos é um sinal ca- 
perfície da pele. As urticas são maiores nas costas e ombros, racterist 


Figura 6:23 Angiedema com grande infiltração da pele Figura 6:24 Angioedema do pescoço e costas com lesões 
produz urticas bastante espessas. policíclicas espessas. 
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O umo continuado de inibidores da ECA a despeito de angioe- 
dema resulta em uma taxa altamente elevada de recorrência de 
angioedema, com grave morbidade. 


ANGIOEDEMA ADQUIRIDO DE 
DEFICIÊNCIA DE INIBIDOR DE C1) 

Angioedema adquirido (AEA) resulta de uma deficiência de inibi- 
dor de CY (C1 INH) adquirida. O AFA é uma doença rara que 
ocorre em duas formas: AFA tipo | e AFA tipo IL. Os dois tipos são 
provavelmente autoimunes (Quadro 6-9). O tipa I está associado 
a doenças linfoproliferativas, incluíndo gamopatia monoclonal 
de significado desconhecido e linfomas de alto grau, é ocorre 
através do consumo de proteinas inibidoras de C1 por células. 
malignas O tipo Il é associado aos autoanticorpos para a proteina 
inibidora de C1 O AFA geralmente apresenta-se após a quarta 
década de vida. As características laboratoriais destas duas doen- 
(as raras são mostradas na Tabela 6-3. Níveis de C4, Clq e C1 
INH são baixos. Devern-se buscar doenças linfoproliferativas e 
outras neoplasias Eletroforese de proteínas, imunolluorescên- 
cia, imunofenotipagem de linfócitos do sangue periférico e to- 
mografias computadorizadas do tóras, abdome e pelve devem ser 
solicitados. Estudos iniciais podem ser negativos, Angioedema 
pode preceder outras doenças por até 7 anos. 

Ataques agudos são tratados com epinefrina e glicocorticoi- 
des, Altas doses de anti-histamínicos podem ser eficazes. Con- 
centrado de Ci INH e plasma fresco congelado são o trata- 
mento de escolha para episódios agudos de AFA Estes são 
menos eficazes no AEA do que em angivedema hereditário 
(AEH) por causa da presença de anticorpos contra a proteína. 
(O tratamento da doença linfoproliferativa subjacente é muitas 
vezes curativo em AFA tipo E AFA tipo Il vem sendo tratado 
com imunossupressores Androgénios como danazol são úteis 
para ataques frequentes. 


SÍNDROME DE ANGIOEDEMA-EOSINOFILIA EPISÓ- 
DICA, Esta víndrome benigna rara, não fatal (também conhe- 
cida como sindrome de angioedema citocina associada ou sín- 
dlrome da Gleich), consiste em ataques periódicos de angicedema, 
urticária, prurido, mialgia, oligária e febre. Durante as crises, a 
peso do corpo aumenta em até 189% e x contagem de leucócitos 
chega tão alto quanto 108.000/ul (88% eosinófilos). Eosinofilia 
pode persistir entre ataques. Ataques de angjoedema duram cerca 
ale 6 a 10 dias, resolvem espontaneamente ou exigem cursos rá- 
pidos de corticosternides para controlar os sintomas e norma 
lizar o hemograma. Há um aumento do nível de citocina fator 
estimulante de colónia dos granulócitos-macrófagos, intesleu- 
cina-3 (11.3) 1L-5 e 1-6, que implicam participação «tos linfoc- 
tos TT CD4s na isiopatologia deste processo. 


Di 


Angioedema hereditário (AEH) 
O angioedema herestitánio results de uma ausência funcional do 
inibidor de C1 esterase. O angoedema hereditário (deficiência 
herdada do inibidor de CI esterase) é transmitido como um 
traço autossómico dominante e é devido a mutações no gene 
inibidor de C1 (C1 INH), Eastem dois tipos: tipo 1 (85% dos 
casos), e tipo Il (159% dos casos). À apresentação clínica para 
ambos os tipos é a mesma. Tipo [ é o mais comum e é caracteri- 
zada por uma produção insuficiente de inibidor de CI. Isso afeta 
à 85% de todos os pacientes com angioedema hereditário. Os 
pacientes com tipo Il têm concentração normal ou elevada de 
inibidor de C1, mas a proteina é funcionalmente deficiente A 
doeniça afeta entre 1 em 10.000 e 1 em 50.000 pessoas. Na maio- 
ria dos casos a doença começa no final da infância ou adolescên- 
cia precoce Ocorrências espontâncas são vistas em até 25% dos 
pacientes Muitos têm parentes que morreram repentinamente de 
asfixia. No passado, as taxas de mortalidade de ataques que en- 
volviam as vias respiratórias superiores ultrapassavam 25%. Pa- 
Gentes vivem em constante medo do risco de vida de uma obs- 
trução laríngea 

As pessoas com angivedema hereditário têm um gene do 
inúbidor da C1 esterase normal e um anormal. Em circunstâncias 
normais, esse defeito é clinicamente silencioso. Traumas meno- 
res, estresse mental e outros fatores desconhecidos levam à libera 
cão de peptídeos vasoativos que produzem edema episódico. 
Histamina não tem qualquer papel neste tipo de edema. 


MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS. Angioedema hereditário do 
abdome ou orofaringe pode resultar em morte Ataques podem 
ser complicados por edema cutâneo incapacitante, obstrução fa- 
tal das vias respiratórias superiores e cólica gastrointestinal grave 
Os pacientes geralmente experimentam ataques na segunda dé- 
cada de vida São comums atrasos no diagnóstico. A diagnose 
dei re qualquer paciente que se apresente 
m angioedema recorrente ou dor abdominal na ausência de 
umticária. Os sintomas começam na infância, agravam-se na pu- 
berdade e persistem ao longo da vida (Quadro 6-11). Há episó- 
dios recorrentes de edema subcutâneo ou submucoso. Traumas 
leves e estresse frequentemente precipitam ataques, 


“Aspectos Diagnósticos que Devem Suscitar 
E ecra de ibid de 1 


Angioedema ocorre nos três seguintes locais: terido subeu- 
lánen (face, mãos, braços, pernas, genitália « nádegas); órgãos 
abdominais (estômago, intestinos, bexiga); e vias respiratórias. 
superiores, que podem resultar em gravissimos edemas de laringe. 
Aa extremidades são os locais cutâneos mais comumente relata- 
dos. O edema envolve as extremidades (969%), face (85%), orofa- 
minge (64%) « mucosa intestinal (88%) 


TECIDOS SUBCUTÂNEOS. Os edemas não são eritematosos, 
pruriginosos ou dolorosos. Não há nenhuma urtica, Lima sensa- 
cão de formigamento precede um ataque. O edema progride nas 
primeiras 24 horas e desaparece nos próximos 2 ou 3 dias As 
cxises ocorrem a cada 7 a 14 dias, mas podem ser tão frequentes, 
corno a cada 3 dias, ou tão raros, como anos de diferença. Edemas 
suleutâneos são resolvidos em 1 a 5 dias. 


ÓRGÃOS ABDOMINAIS. Edema da mucosa gastrointestinal 
resulta em náuseas, vômitos, diarreia e dor importante. que pode 
simular uma situação de emergência cinângica Diminuição da pe- 
rintalse intestinal, defesa abdominal e aumento da sensibilidade 
podem ser mal interpretados e conduzir a uma cirurgia abdominal 
desnecessária. Sintomas abdominais são resolvidos dentro de 12 
a24 horas, 


VIAS AÉREAS SUPERIORES. Obstrução do aparelho respi- 
ratótio superior é responsável pela taxa de 30% de mortalidade. 


DIAGNÓSTICO LABORATORIAL DO AEH. O diagnóstico 
é sugerido pela história familiar « pessoal. Uma investigação labo- 
ratorial confirma o diagnóstico (Quadro 6-12 e Tabela 6-3) Todos 
“os pacientes com angioedema hereslitário têm um nível persisten- 
temente baixo de C4 com níveis normais de C1 e C3, Devese 
medir os níveis de C4 como um teste de rastreamento. Em raros 


casos, os níveis de CA são normais entre os ataques. Se os níveis de 
CA são baixos, em seguida, deve-se medir os níveis antigênicos é 
funcionais do inibidor da C1 esterase. Isto confirma o diagnóstico 
de angivedema hereditário e faz uma distinção entre AEH tipo! 
(baixos níveis antigênicos e funcionais de inibidor da CI este- 
rase) e AEH tipo II (níveis antigênicos normais de inibidor da G1 
esterase, mas com a parte funcional deficiente). Um terceiro tipo 
raro de angioedema hereditário (AEH tipo M) tem sído descrito; 
no AEH tipo H, pacientes têm níveis antigênicos e funcionais 
normais de inibidor de C1 


TRATAMENTO DE AEH. O tratamento da deficiência de imil 
dor de C1 é resumido na Tabela 6-5. Os anti-histamínicos, corti- 
costeroides e medicamentos adrenérgicos são de pouco valor. O 
tratamento é classificado de acordo com a resposta e o local do 
edema. Tratamento agudo de ataques graves é por infasão de con- 
cemrado de inibidor de CL. Para ataques atenuados, utilizam-se 
androgênios e/ou ácido tranexâmico. Tratamento profilático é 
feito com androgênios atenuados e/ou ácido tranexâmico. Há 
“uma série de novos produtos em testes. 


N 
Adaptada de Am | Med 121(4/282-285, 2008 (review), FIdiD; 18374524 


Cr NH, inibidor de C7 esterase; AEH, angioedems hereditário, AFA, angivesema adquindo; AE angioederna; N normal 


“Durante episódios agudos. 


“Tabela 6-5 Conduta na Deficiência do Inibidor de C1 (CY NH" 


intervenção Terapia Dosagem (adulto) Dosagem (criança) Testes 
Profa de longo Androgênios ate — Danazol 200 mg, 1 ou 2 vezesao — Somente se indicado (muito A cada 6 meses: pai- 
prazo nuados dia; até 400 mg/dia em < 20% raro); vero texto nel hepático 
dos casos 
Estanazolol até 5 mg, ou 2 ve. Danazol 100-200 mgidia (usar à Anual: perfil lipídico 
es por dia menor dose eficaz, considerar o 
regime altemativo de 2 vezes se- 
manais) 
Oxandrolona 2,5-20 mg divididos Blanual: ultrassom he- 
em 2 ou 4 vezes por dia (usar a pático (anual após 10. 
menor dose efetiva, considerar re- anos de tratamento) 
gimes de dias alternados ou de 2 
vezes semanas) 
Ácido Dose inicial 1-1,5 9, 204 3 vezes 1-2 mg/dis; dose depende da A cada 6 meses: 
tranexâmico por dia, reduzindo para 0,5 9,1 idade e tamanho; o padrão geral painel hepático 
ou 2 vezes por dia E 50 img/kgídia; uso prolongado 
efetiva a dose de manutenção, 
considerar alternância de dias ou 
o esquema de duas vezes por se- 
mana 
Profilaxia de curta Concentrado de 500-1.500 unidades até 24h an-  <10 anas: 500 unidades 
duração (p.ex, inibidorde C1 tes do procedimento 7 e re, 
procedimentos e 
dentários) 24 h antes do procedimento 
Androgênios. Danazol 100-600 mgfdia, por Danazol 300 mg/ dia, por 48 h, 
atenuados 48h, anteseapósoprocedi-  antese após o procedimento 
mento 
Estanozolol 2:5 mada, por 48 h, 
antes e após a procedimento. 
Ácido 19,4 vezes ao dia por 48h, an- 500 mg, 4 vezes so dia por 48 h, 
tranexêmico tes e após a procedimento. antes e após o procedimento 
Cuidadosemer- Concentrado de 500-/.500 unidades; doses adido <10 anos: 500 unidades. Testes de função he- 
genciais para crises inibidor de CY nais e reavaliação se os sintomas pática basais, serolo- 
agudas persistirem por > 2h 210 anos: oporUngdades: gia para hepatites 
Androgénios  Danazol até 1 g/ dia 
bonita Estanozolol até 16 mg dia 
Acida 1.9, 4 vezes ao dia por 48h 
Nranexâmico 
Plasma fresco 2 unidades (usar apenas se o con- Testes de função he- 
congelado centrado de inibidor de C1 não pática basais, sorolo- 
estiver disponível) gia para hepatites. 
Controle da dor Conforme indicado 
Gravidez Androgênios ate Contrandicado 
nuados 
Ácido tranexd- Pode ser usado com cuidado 
mio 
Concentrado de Cuidados de emergência; casos 
inibidor de CI graves podem exigir reposição re- 
qular 


De Clir Exp Immunol 13943:379-394, 2005 (deficiência de inibidor de C 1: consenso). FIMID: [5730382 
“O regime para cada Indivíduo afetado deve ser guiado pela gravidade da doença e, consequentemente, dosado para às necessidades indi- 
viduai. Incluindo tanta os tipos | e ll de angioedema hereditário e formas adquindas da doença. 


O contato da pele com vários compostos pode resultar na res- 
posta composta por placa de urticária com eritema A maioria dos 
pacientes tem um histórico de dermatite recidivante ou ataques 
generalizados de urticária, em vez de urticária localizada; outros 
ne queixam apenas de sensações de coceira localizadas, queima- 
ção e formigamento. Esto contrasta com a dermatite de contato 
alérgica, que É uma reação eczematosa causada pela imunidade 
celular mediada. 

A umticária de contato é caracterizada pela placa de urticária 
com eritema que ocorre dentro de 30 a 60 minutos após à exposi- 
ção cutânea a determinados agentes. O contato da pele lireta- 
mente com esses agentes pode causar à resposta de placa de urti- 
cária e vasodilatação restringida à área de contato, urticária 
generalizada, urticária e asma, ou urticária coembinada com uma 
reação anafilacroide. Existem formas não imtinológicas é imuno- 
lógicas 


URTICÁRIA DE CONTATO NÃO IMUNOLÓGICA. O 
tipo não imunológico é o mais frequente e benigno, Este tipo não 
exige sensibilização prévia. Substâncias não imunológicas libera- 
doras de histamina são produzidas por certas plantas (urtiga), 
animais (lagartas, dgua-viva) e medicações. (dimetil sulfóxido 
[DMSO)), A anafilaxia pode ocarrer após aplicação da pomada 
bacitracina. Outras substâncias implicadas incluem loreto de co- 


URTICÁRIA DE CONTATO IMUNOLÓGICA. Lirticária de 
contato imunológica é devida a uma reação IgE de hipersensibili- 
dade imediata. Alguns pacientes experimentam rinite, edema |s- 
tingeo e alterações abdominais Lárex de borracha, bacitracina, 
batata, maçã, mecloretamina e henna têm sido implicados. 


OUTROS FATORES PRECIPITANTES. O mecanismo pelo 
«qual madeiras, plantas, alimentos, cosméticos e pelos de animais. 
catasam urticária de contato ainda não foi definido O termo desma- 
tite de contato por proteína é usado quando uma reação imediata 
score após uma pele eczematosa ser exposta a determinados tipos 
de alimentos (peixe, alho, exbola, pepino, salsinha, cebolinha, to- 
mate), pelos de animais (p. ex, vaca) ou substâncias de plantas. 
Cuinhesros que se queixam de queimação ow ardor no manejo 
de certos alimentos podem ter síndrome de urticária de cumtato, 


DIAGNÓSTICO. Como não há nenhuma bateria de teste poa- 
dirão para avaliação rotineira da uicária de contato, a história 
cuidadosa sobre à ocorrência de reações imediatas, se localizada 
om generalizada, é essencial. Um patch test aberto pode ser reali- 
“ado, aplicando uma gota da substância suspeita na superficie 
ventral do antebraço e obsesvando o local para a formação de 
pápulas 30 a 60 minutos mais tarde. Testes fechados podem ser 
amociados a reações mais intensas ou generalizadas. 


Prick test (usando amostras frescas dos alimentos suspeitos no 
histórico do paciente) é um método preciso de investigação para 
casos selecionados de dermatite de mão em pacientes que gas- 
tam um tempo considerável de manipulação de alimentos (p. 
ex, trabalhadores do campo, cozinheiros) Frutos do mar são um 
alérgeno comum. O teste RAST (radinallergosorbent) pode contir- 
mar urticária de contato de causa imunológica. 


Pápulas e placas umticadas e pruriginosas da gravidez (PUPPP), 
ou erupção polimórtica da gravides, constituem a dermatose ges- 
tacional mais comum, afetando entre tma em 130 e tuma em 300 
gravidezes. São vistas com mais frequência em primigrávidas e 
começam logo no início do terreiro trimestre da gestação (média 
de 35 semanas) ou, ocasionalmente, no início do período pás. 
parto. Às erupções aparecem de repente, começam no abdome em 
0% dos pacientes (Fig 6-25, 4), é em poucos dias podem propa- 
gar-se de forma simétrica nas nádegas, braços e dorso das mãos 
(Fig 625, 8). As lesõex iniciais podem estar confinadas em ex- 
arias. À face não está envolvida. O prurido é moderado a intenso, 
eescoriações raramente são vistas. As lesões iniciam como pápulas 
eritematosas, que muitas vezes estão rodeadas por um halo es- 
reto e pálido. Eles aumentam em número e podem se tomar 
confluentes, formando placas urticadas edematosas ou lesões eri- 
tema multiforme-simile que podem ser parecidas com as lesões do 
hespes gestacional (penfigoide gestacional). Em outros pacientes, 
os locais envolvidos adquirem grandes áreas de eritema, e as 
pápulas permanecem discretas. Papulovesículas têm sido relatadas. 
A duração média é de 6 semanas, mas a erupção geralmente não é 
grave por mais de 1 semana. Ao contrário da urticária, a enspção 
permanece fixa e aumenta de intensidade, esmaccendo na maioria 
dos casos antes de 1 semana após o parto. Reincidência com gravi- 
dezes futuras é incomiim. Não ocorrem complicações maternas. 
ou fetais. Necém-nascidos não desenvolvem a erupção. Pápulas e 
placas urticadas e pruniginosas da gravidez são significativamente 
associadas a gravidezes múlúplas, distúrbios hipertensivos e indu 
são do parto. Resultados perinatais são comparáveis aos das gr- 
videzes sem PUPPP: PMITS 19754777 Foi postulado que a distensão 
abdominal ou uma reação a isto pode desempenhar um papel no 
desenvolvimento das PUPPP. 

A biopsia cutânea revela intilirado perivascular linfo-histioct- 
tico não especifico. Eosinófilos também foram registrados na 
maioria das biopsias. Não há nenhuma anormalidade laborato- 
ral, ea imunoflvorescência direta da lesão e da pele perilesional 
E negativa. 

O tratamento é de suporte. À gestante pode ser tranquilizada 
porque o prurido rapidamente terminará antes ou após o parto. 
Prurido pode ser aliviado com estervides tópicos do grupo Vi 
compressas frescas e úmidas; banhos de aveia; é anti-histamíni- 
cos. Medicações antipruriginosas tópicas (mentol, daxe-pin) são 
úteis. Prednisona (40 mg/dia) pode ser necessária se o prurido 
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Figura 6-25 


PUPPP 


Erupção expandida 


O abdome é frequentemente o 


local inicial do envolvimento. Lesões 


iniciais podem ser limitadas às 
estrias, 


toma-se intolerável, Vários pacientes foram tratados com êxito 
com a terapia de UVB. 


Urticária-vasculite (LIV) é um subconjunto de vasculite caracteri- 
zado clinicamente por lesões de pele urticariformes e histologica. 
mente por vasculite necrosante. 

Complexos imunes provavelmente se depositam na pequena 
vasculatura, com ativação do complemento, degranulação de 
mastócitos, infiltração pelas células inflamatórias agudas, depó- 
sito de fibrina e danos aos vasos sanguíneos. 

Há um espectro de características clínicas e laboratoriais. Mui- 
tos pacientes têm mínimos sinais ou sintomas de doença sistê- 
mica. Sintomas sistêmicos incluem angioedema (42%), artralgias. 
(4946), doença pulmonar (21%) e dor abdominal (179%). Trinta e 
dois por cento têm hipocomplementenemia, 64% têm lesões que 
duram mais de 24 horas, 32% têm lesões dolorosas ou em quei- 
mação e 35% têm lesões que são resolvidas com púrpuras ou 
perpigmentação. 


CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS. Em geral, os pacientes com 
urticária-vasculite tendem a ter um curso benigno. Na maioria 
dos pacientes com urticária crônica comum, as placas urticadas 
são resolvidas completamente em menos de 24 horas e desapare- 
cem, enquanto novas placas surgem em outras áreas. As lesões da 
urticária vasculite persistem durante 1 a 7 dias e podem ter altera 
ções residuais de púrpura, descamação e hiperpigmentação (Figs 
6:26 e 6:27). No entanto, em um estudo, as pápulas duraram 
menos de 24 horas em 57,4% dos pacientes, e dor ou sensibili- 


Figura 6-26 As lesões iniciam como urticas eritematosas. 
Púrpura pode desenvolver-se com a progressão das lesões. As 


lesões podem ser resolvidas com pigmentação pós-in- 
flamatória. 


Figura 6:27 Urticária vasculite. Púrpura ocorre, enquanto a 
urticária é sanada. 


dante aumentada foi relatada por 8,6%. Características extracutá- 
neas estavam presentes em 819%, hipocomplementemia em 11% 
amomatias de vutros parâmetros laboratoriais (p. ex. velocidade 
microncópica) em 76,6%. As lesões causam sintomas de queima- 
cão e dor local, em vez de prurido. Os pacientes com unticária- 
vasculite foram divididos em dois subgrupow: os com hipocom- 
plementonemia e os com níveis normais de complemento 
(normocomplementêmicos). 


UV. NORMOCOMPLEMENTÊMICA.  tisticárinsvasculite 
normocomplementêmica é geralmente idiopática. Esta forma 
mais comum também tem sido descrita em pacientes com gamo- 
patia monoclonal, neoplasia, exposição repetida no frio e sensíbi- 
lidade à luz ultravioleta. 


UV HIPOCOMPLEMENTÊMICA. Pacientes com hipocom- 
plementenemia são mais propensos a ter envolvimento sistêmico 
do que pacientes com níveis normais do complemento, Esta urti- 
cária-vaveulite pode se apresentar com ou precedes uma síndrome 
que inchui doença pulmanar obstrutiva e uveite. lúpus eritema- 
tosa sistêmicm, síndrome de Sjógren ou crioglobulinemia (que 
está intimamente ligada à infecção pelo virus da hepatite B ou 
pelo vírus da hepatite €). 


TESTES DE LABORATÓRIO. Solicitar hemograma, VHS, 
ureia, creatinina, FAN, complemento, anti-DNA, anti-Sm, anticor- 
pos anti-Ctq crioglobutinas, teste de Schirmer e testes de função 
pulmonar 

Como a vasculite cutânei típica, a maioria dos pacientes tem 
uma velocidade de hemossedimentação elevada. Autoanticorpo 
anti.Ciq desenvolvese em distúrbios caracierizados por lesões 
medíadas por imunocomplexo e está presente na maioria dos 
pacientes com síndrome de urticária-vasculite hipocamplementé- 
mica, Pacientes com um envolvimento mais grave porsuem hipo- 
complementenemia (síndrome da UV hipocomplementêmica) 
com níveis de CH50, CIq, C4 ou C2 baixos. 


BIOPSIA, A biopsia mostra um quadro histológico que é indis- 
inguível daqueles vistos em vasculites necrosantes cutâneas (púr- 
pura palpável), À fragmentação dos leucócitos e a deposição fibn 
noide ocomem nas paredes das vênulas pós-capilares, um padrão 
denominado vasculite leucocitoclástica. Há um infiltrado intersti 
cial neutrofílico na derme 


IMUNOFLUORESCÊNCIA. Pacientes com hipocemplemen- 
tenemia podem ter um padrão imunofluorescente de imunoglo- 
bulinas ou C3 conforme determinado pela rotina de imunofluo- 
rescência direta. Imunofinorescência direta em pacientes com 
hipocomplementenemia mostra a deposição de lg e C3; 87% têm 
Auorescência dos vasos sanguíneos, é 70% têm fluorescência da 
zona de membrana basal. Devem-se excluir outras doenças nas. 
quais a vasculite cutânea pode se apresentar semelhantemente 
como uma emupção de urticária (p. ex, doença viral, hipus erite- 
matoxo aistêmico, síndrome de Sjggren e doença do sora), 
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TRATAMENTO. Prednisona em doses superiores a 40 mg/dia é 
«ficar Outras meiticações que podem ser eficazes são indometa. 
“cina (25 mg és vezes ao dia a 50 mg quatro vezes ao dia), colchi- 
Gina (0,6 mg duas ou três vezes por dia), dapsona [máximo de 


200 mg/dia), baixa dose oral de metotrexato E meiicamentos 
antimaláricos. Cinarízina é eficaz em uma alta porcentagem dos. 
pademes. PMID 18681n0y 

Doença do soro é uma doença produzida pela exposição medica 
mentosa, terapia com anticorpo monoclonal (rituximab), produ- 


A subida do nível dos imunocomplexos é acompanhada por uma 
diminuição nos níveis séricos de C3 e C4 e aumento C3a/C% 
desarginina, um produto da divisão de 3 cuja presença indica 
que o sistema complemento foi ativado por imunocomplexos. 
Mediadores inflamatórios são liberados. C3a/C3a desarginina, 
uma potente anafilatoxina, induz. degranulação de mastócitos 


cão morbiliforme ou urticária é limitada ao tronco ou pode tor- 
nar-se generalizada. As mãos e ox pés podem estar envolvidos. 


DIAGNÓSTICO. Os leucócitos podem ser tão elevados quanto 
25.000/mm'. Níveis séricos de C3 e C4 estão abaixo do normal. 
Proteimúria ocorre em 40% dos pacientes. Imunofuorescência 
direta de lesões de pele com menos de 24 horas mostra depósitos 
de lg (1gM, IgE, IgA) ou G3 nos pequenos vasos sanguíneos super- 
ficiais da pele Anualmente, as drogas são à causa mais comtm de 
doença do soro. Penicilina, sulfa, tiouracil, corantes de colecisto- 
grafia, hadantotnas, ácido aminossalícílico e estrepromicina estão 
implicados com mais frequência 

TRATAMENTO. Deve-se evitar o agente agressor Anti-histami- 


micos como hidraizina controlam as urticárias. Prednisona 40 
magia é usada, se os sintomas são intensos. 


mina em grámulos. À histamina é liberada pelo atrito das lesões 
ou pela ingestão de determinados agentes. O local mais frequente 
de envolvimento, com todas as formas de mastocitose, é à pele. 
Em crianças, a doença é normalmente limitada à pele; em adul- 
tos, geralmente a mastocitose é sistêmica. Sinais e sintomas resul. 
tam de mediadores de mastócitos e infiltração de órgãos por 
mastócitos, 

A degranulação de mastócitos causa rubor episódico, dispep- 
sia, diarreia, dor abdominal, dores musculoesqueléticas ou hipo- 
tensão. 

Esarmes de patologia mestrando infiltração de mastócitoscom- 


plante de medula óssea. A ocorrência familiar é raramente docu- 
mentada. A causa da mastocitose não é conhecida, Várias muta- 
ções genéticas são documentadas. 


Espectro da doença 

Mastocitose compreende diversas doenças caracterizadas por um 
aumento anormal dos mastócitos dos tecidos. Mastocitose cutã- 
nea (MC) é a forma mais comum de mastocitose, afeta principal- 
mente crianças e se apresenta como uma hiperplasia de mastóci- 
tos limitada à pele. A mastocitose sistêmica (MS) inclui várias 


na presença de um critério maior e um critério menor ou, então, 
três critérios menores. 


MASTOCITOSE CUTÂNEA 


Existem vários tipos de doença de mastócitos de pele A maioria 
dos casos de mastocitose pediátrica é esporádica e apareçe du- 


é bom. Existem ts principais formas de 
MC definidas pela OMS: urticária pigmentosa (UP), também cha- 
mada de mastocitose cutânea maculopapular (MCMP); mastoci- 
tose cutânea difusa (MCD) e mastocitoma da pele (Quadro 6-13). 
Lima série de subvatiantes raras da LP tem sido descrita, in- 
cluíndo telangiertasia maculosa eruptiva perstans (TMEP), uma 
forma nodular e uma em placa. 


EMENTA EEE Dona doca no ui 


ou azul de toluidina. Deve-se determinar se o paciente com mas- 
tocitose cutânea também tem mastocitose sistêmica. A Figura 
6:28 apresenta uma abordagem desta avaliação diagnóstica. Mas- 
tocitose cutânea sem doença sistêmica é comum na mastocitose 
de início na fase pediátrica. Mastocitose cutânea é acompanhada 
por uma doença sistêmica na maioria dos pacientes que têm à 
início das lesões após os 2 anos de idade 


Figura €-28 (Anny Rev Med 55:419-432, 2004. MID: 
14746529) 


am 
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MASTOCITOMA SOLITÁRIO. Lima grande coleção solitária 
de mastócitos é chamada de mastocitoma (Figs. 6-29 e 6:30), 
Mastocitoma é o tipo mais comum de mastocitose cutânea. Exis- 
tem uma ou várias lesões. São nódulos eritematosos acastanhados 
ou placas que podem ter vários centímetros de diâmetro. Quando 
sofrem atrito, induzem a formação de urticas (“sinal de Darier”), 
em decorrência da degranulação dos mastócitos e liberação da 
histamina. As lesões estão presentes ao nascimento ou se desen. 
volvem dentro de um tempo médio de 1 semana; a maioria apa 
rece nos primeiros 3 meses de vida. São raros nos adultos. Bolhas. 
podem ser vistas. Crianças raramente desenvolvem mastocitomas. 
adicionais após 2 meses do início das lesões iniciais. A maioria 
ocorre nas extremidades, mas não nas palmas das mãos ou plan. 
tas dos pés, As lesões podem involuir espontaneamente. Se uma 
lesão não involuir, poderá ser removida cirurgicamente Evolução 
para envolvimento sistêmico não ocorrerá. 


Figura 6-29.. Estes mastocitomas solitários aparecem como 
placas eritematosas acastanhadas, Eles apareceram semanas 
após o nascimento 


URTICÁRIA PIGMENTOSA. Lrticária pigmentosa é a se- 
gunda mais frequente manifestação da mastocitose em crianças. 
Pode estar presente no nascimento, aparecer na infância, em uma 
idade média de 2,5 meses, e está presente em 80% dos indivíduos. 
afetados dentro de 6 meses. Os casos melhoram gradualmente, e 
os sintomas são curados em cerca de 50% dos pacientes na ado- 
lescência. Urticária pigmentosa que começa após os 10 anos de 
idade geralmente persiste e pode ser associada à doença sistêmica. 
Após a idade de 10 anos, o tempo médio do aparecimento de 
urticária pigmentosa é 26,5 anos. As lesões são placas bem demar- 
cadas, eritematosas acastanhadas, ligeiramente elevadas, medindo 
de 0,5 a 1,5 em de diâmetro. Ocorrem em pequenos grupos sobre 
O tronco e são frequentemente diagnosticadas como variações de 
pigmentação (Figs. 6-31 a 6-35). Grandes números podem ocorrer 
em qualquer superfície corporal. As palmas das mãos e plantas. 
dos pés são poupadas. Membranas de mucosas podem estar en 
volvidas. As lesões podem aumentar em número com os anos 
Bebês podem desenvolver bolhas e vesículas até 2 anos de idade 
Bolhas raramente são observadas apés os 2 anos. Elas são curadas 
sem cicatriz. Prurido, rubor e dermatografismo ocorrem. Sinal de 
Darier (placa urticariforme e vasodilatação que é vista após atritar 
as lesões) pode ser produzido (Figs. 6-31 e 6-34), 


e 


Figura 6-31 
Placas eritematosas acastanhadas, ligeiramente elevadas, 
medindo de 0,5 a 3,5 cm de diâmeiro, tipicamente ocorrem 
em pequenos grupos no tranco. Uma lesão tornou-se 
eritematosa após ser atritada. 


Mastocitose cutânea (urticária pigmentosa). 


ba 


Figura 6-30 Uma bolha formada sobre este mastocitoma 
solitário da mão. 
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URTICÁRIA PIGMENTOSA 


Figura 6-32. Numerosas placas espessas começaram a apa- Figura 6:33 Inúmeras lesões apareceram aos 2 meses e têm 
recer com um mês de idade. À criança cocava constante- mostrado pouca tendência a resolver. As lesões são bem tole- 
mente radas, e a criança dorme sem coçar 

Figura 6:34. Mastocitose cutânea (urticária pigmentosa): Sinal Figura 6-35. Numerosas pequenas pápulas, ligeiramente 

de Darier. Atritar uma lesão com a ponta de algodão de um apli- elevadas, eritematosa acastanhadas, apareceram neste adulto. 

cador produz uma urtica que permanece confinada à lesão ou 

aumenta, 
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TELANGIECTASIA MACULOSA ERUPTIVA PERSTANS 
(TMEP) TMEP é a forma cutânea mais rara. É limitada aos 
adultos e consiste em telangiectasias e infiltrados esparsas de 
mastócitos que se assemelham a sardas. Prurido, púrpura e bo 
lhas não ocorrem. As lesões são mácula eritematosas acastanha: 
das, tefangiectásicas com bordas irregulares. À biopsia nos casos 
de TMEP revela um aumento do múmero de mastócitos perivas- 
culares (Fig. 6:36) 


TIPOS CUTÂNEOS DIFUSOS. Existem duas formas raras de 
doença cutânea generalizada. Mastocitose cutânea eritrodérmica 
difusa assemelha-se a uma pele normal ou a uma pele espessada, 
edemaciada, vermelho-acastanhada, com tequra de casca de la 


ranja. Esses pacientes pediátricos têm um infiltrado difuso de toda 


Figura 6-36 A, Telangiectasia maculosa eruptiva perstans 
aparece em adultos como máculas telangiectásicas. B, Mas- 
tocitose cutânea difusa que iniciou na infância e persistiu 
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a pele por mastócitos. Apresenta-se antes dos 3 anos de idade 
Esses pacientes têm a frequência mais alta de mastocitose sistê 
mica. Dermogratismo com bolhas hemorrágicas é comum. Mas- 
tocitose cutânea difusa em geral resolve-se espontaneamente en- 
tre as idades de 15 meseseS anos Infiltração difusa e generalizada 
da pele é chamada de mastocitose pseudoxantomatosa, ou xante 
lasmoidea, e começa na infância e persiste por toda a vida. 


MASTOCITOSE SISTÊMICA 


Mastocitose sistêmica pode ocorrer em qualquer idade, mas é geral. 
mente vista em crianças e adultos mais velhos. À frequência de le. 
sões de pele varia entre 509% e 1009. Doenças sistêmicas dos mas 
tócitos ocorrem em aproximadamente 50% dos pacientes adultos. 
com urticária pigmentosa. Ocorre rubos, síncope e hipotensão. O 
osso é o órgão mais envolvida após a pele Dor nos ossos é um 
sintoma presente. Os pacientes têm lesões ósseas difusas ou focais. 
que podem sex vistas na radiografia. Envolvimento do trato gas. 
tointestinal apresentase com návseas, vómitos, dor abdominal, 
dliareia e perda de peso. Infitração do figado, baço e linfonodos 
causa hepatoesplenomegalia e linfadenopatia. Lencemia de mastó- 
citos ocorre em menos de 29 dos pacientes. É a forma mais 


MASTOCITOSE SISTÊMICA 


Figura 6-37 Classificação para fundamentar este diag- 
nóstico em pacientes com um critério maior e um critério 
menor, ou três critérios menores. MSA, mastocitase sistêmica 
agressiva. MSI, mastocitose sistêmica indolente. SMD, sin- 
drome mielodisplásica. DMP, distúrbio mieloproliferativo. 
MS-AHNMD, mastocitase sistêmica com doença clonal hema- 
tológica de linhagem não associada aos mastócitos. (Annu 
Rev Med 55:419-432, 2004. PMID' 14746529) 


agressiva de mastocitose. Surge transformação maligna em 7% dos 
pacientes com doença sistêmica juvenil e em cerca de 30% 
dos pacientes com doença sistêmica de adultos. 


DIAGNÓSTICO. O diagnóstico é feito por meio de exame his- 
tológico de medula óssea com estudo imuno-histoquímico. 
Imunofenotipagem de mastócitos, estudos de citogenética mole- 
cular e níveis séricos de triptase auxiliam na confirmação do 
diagnóstico. 

A mastocitose deve ser suspeitada em pacientes com anafilaxia 
recorrente que se apresentam com episódios sincopais ou pré- 
sincopais, sem urticárias associadas ou angioedema. 


CRITÉRIOS DIAGNÓSTICOS PARA MASTOCITOSE 
SISTÊMICA. O diagnóstico de mastocitose sistêmica (MS) é 
feito quando pelo menos um critério maior e um critério menor, 
“ou pelo menos trés critérios menores, são preenchidos (Quadro 
6-14). Um algoritmo de classificação da mastocitose sistêmica 
para fundamentar esse diagnóstico em pacientes com um critério 
maior e um critério menor ou três critérios menores é mostrado 
na Figura 6-37. São listadas as variantes cutâneas e sistêmicas na 
Tabela 6.6. 


Tabela 66 Classificação dé Mastodtose (Adaptado dos Critérios da Organização Mundial de Saúde 


Maior 


Infitrádos densos multifocais de mastócitos nã medula óssea e/ou 
outros órgãos extracutâneos com pelo menos 15 mastócitos por 
campo e confirmada por coloração especial 

Menor 


1. Mais de 25% dos mastócios no aspirado de medula óssea ou 
seções de biopsia de tecido fusiforme e imatura, ou exibição 
de morfologia atípics 

2. Detecção de um ponto de mutação do códon 816 e-Kit ou 
outra mutação de Kit descrita em MS no sangue, medula ós- 
sea ou tecido lesional 

3. Mastócitas na medula óssea, sangue ou outros tecidos fesio- 
nais, expressando CD25 efou CD2 

4. Nivel basal total de triptase soro superior a 20 ng/ml (exceto 
quando exste um transtorno mieloide clonal associado, no 
qual este parâmetro não é válido) 


*O diagnóstico de MS pode ser feito se um critério maior e um 
menor estiverem presentes, ou com pela menos três critérios 
menores. 


Categoria Recursos de diagnóstico Prognóstico 
Mestoitose cutânea Ausência de envolamento sistêmico Bom 

Da ifade de início geralmente < 2 ans 
Mastociase sistêmica indolente Ausência de categorias avençadas de mastocrtose Bem 


Idade de início geralmente > 2 anos 
Tipo mais comum nã doença de inicio em adultos. 


| Mastoditose sistêmica com doença hemato- 
lógica de linhagem não mastocitária 


A mesma da desordem sem mastócitos 
associados 


Mastocitose sistêmica agressiva 


Achados de falência orgânica causada por inf 
uação de mastócitos, tais como: 
Felência da medula óssea. 
Distunção do figado com ascite 
Esplenomegalia com hiperesplenismo 
Osteólise esquelética com fraturas pa- 
tológicas 
* Envolvimento gastrointestinal com má ab- 
sorção e perda de peso 


Leucemia de mastócitos 
Sarcoma de mastócitos. 


Mastócitos com alto grau de martalogia (multio-. 
bular ou múltiplas núcleos): > 10% mastócitos 
do sangue perifénca ou > 20% de mastácitos 
no esfregaço do aspirado de medula óssea 


Malignidade e tumor tecidual destrutivo leve 
Mastócitos com alto grau morfológico. 


Fã 


Mastocitoma extracutáneo 


Raro tumor benigno consistindo de mastócitos. 
maduros 


Bem 


De Ann Rey Med 55:419-432, 2004. PMID: 14746525 
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DIAGNÓSTICO 

Doença de pele. Atritar uma lesão com a ponta de madeira 
de um aplicador induz um eritema intenso de toda a placa e uma 
pápula que normalmente se limita 20 local atritado (sinal de 
Darier). Este teste é altamente característico e é tão confiável 
quanto uma biopsia para estabelecer o diagnóstico. Colorações. 
metacromáticas (Giemsa ou azul de toluidina) colorem grânulos 
citoplasmáticos de mastócitos mas peças de biopsia. Injetar ames- 
tésico diretamente no local da biopsia pode induzir à degranula- 
cão de mastócitos 


Exames de sangue e urina. Níveis elevados de histamina no 
plasma têm sido demonstrados na maioria das crianças com mas- 
tocitose Níveis elevados ocorrem em mastocitose cutânea difusa. 
Níveis acima do normal de istamina no plasma ou na urina cor- 
respondem ao diagnóstico de mastocitose Deve-se medir a hista- 
mina na urina em uma alíquota de uma coleção de urina de 24 
horas ou em uma amostra de urina aleatória. As medidas de hista- 
mina na urina estão sujeitas a interferências de alimentos ticos em 
histamina, incluindo queijos, vinhos, cames vermelhas, espinafre, 
tomates, e não são confiáveis em pacientes com infecções do trato 
urinário. Níveis de histamina no sangue e urina são suprimidos em 
doentes tratados com fármacos anti-histamínicos. Pacientes não 
devem ter tomado drogas an-histamínicas durante 48 horas antes. 
do exame. Triptase é um componente de proteína da secreção dos 
grânulos de mastócitos. Níveis mensuráveis de triptase no sangue 
são encontrados 30 à 60 minutos após a ativação de mastócitos e 
pessistem durante várias horas. Em comparação, à histamina fica 
ausente do sangue dentro de minutos. 


“Quadro 6-15 Fatores que Induzem a Degranulação Sistêmica 
de Mastócitos 


Causa Fonte 


Veneno e pads de insetos Hymenoptera 
Aguenta 
Cobras 


Drogas 


“Ingestão de álcool — 
Imitação mecanica Massagem 
ação 
Infeeção Bactérias 
Virus 
= “Ascaris 
Toxinas bacterianas Peixe 


Adaptado de Hartmann K, Metcalfe D: Hematol Oncol Clin North 
Am 14/3525, 2000. PMID: 10905043 
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PROGNÓSTICO. Mastocitose de início precoce que se apre 
sente até os 3 anos de idade tem um prognóstico muito favorável. 
Doença de início tantio que se apresenta entre 7 e 10 anos de 
idade tem maiores chances de continuar na vida adulta. Para 
aproximadamente 509% das crianças que têm mastocitose cutã- 
nea, os sintomas e lesões resolverão durante a adolescência. Aque- 
les cuja mastocitase continua na vida adulta terão uma chance de 
5% a 30% de envolvimento sistêmico. 


TRATAMENTO 

Doença cutânea. Pacientes com unicária pigmentosa e do- 
ença sistêmica podem se beneficiar de uma combinação de anta. 
gonistas H; e Ho de histamina. Cromoglicato dissódico oral reduz: 
o prurido e as pápulas em pacientes com e sem doença sistêmica. 
A aplicação de pomada de dipropionata de betametasona (0,05% 
(Diprolenes), sob oclusão plástica por & horas diárias durante 6 
semanas, proporciona controle do prurido e do sinal de Darier. A 
melhora dos sintomas tem duração média de 1 ano. Pacientes. 
com iurticária pigmentosa podem ser tratados com uma injeção 
intralesional de acetonido de triancinolona 40 mg/ml. Controle 
do prúrido, perda do sinal de Darier e atrofia cutânea ocorrem 
dentro de 4 semanas, podendo persistir durante 1 ano. Os pacien- 
tes devem evitar os gatilhos que induzem degranulação sistêmica 
de mastócitos (Quadro 6-15). 

Não há suporte científico para os efeitos benéficos de die- 
tas restritivas em aminas biogênicas e liberação de histamina 
em pacientes com mastocitose (Quadro 6-16). O papel dessas 
dietas no tratamento de mastocitose permanece hipotético 
MID: 1e09SS7A. 


Tratamento de doença sistêmica. O tratamento reco- 
'mendado para doença sistêmica inclui anti-histamínicos H, para 
prurido, anti-histamínicos Hs para sintomas digestivos e epine- 
frina (se necessário) para episódios de hipotensão. Cromoglicato 
dissádico oral pode controlar os sintomas gastrointestinais. Gli- 
cocorticoides são usados para episódios frequentes de hipotensão 
e para ascite e diarreia associados à má absorção. Terapia com 
psoraleno ultravioleta A (PUVA) pode fornecer alívio temporário 
do prurido e desaparecimento das lesões de pele. 


Reduzir sobrecarga de mastócitos. Pacientes com mas 
tocitose sistêmica agressiva podem se beneficiar de interferon-a, 
que pode restringir o potencial proliferativo das células hemato- 
poiéticas progenitoras. Imatinihe é usado para certos pacientes, 
que devem sofrer análise mutacional de uma amostra enriquecida 
cam mastócitos lesionais. 


“Quadro 616 “Alimentos Ricos em Histamina e/ou Tiramina 


Queijo: Gouda, cheddar, azul inamarquis, Ementa, queso de | 
cabra, queijo Gorgonzola, Mascarpone, parmesão e outras 
Chocolate 

Carne: fermentada, lere, salsicha (seca), presunto cru 

Peixe: arerique, cavalas defumiadas, pente defuniado, camarão, 
peixe em conservas (sardinhas), atum, produtos de anchova 
Legumes: benrjel, espinefre, couve 

Aleook: cerveja e vinho 

Alimentos fermentados: tamariº, marrmite”, molho de soja, 
tras, tempeh? 
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Acne, Rosácea e Distúrbios Relacionados 


+ Acne 


Classificação 
Etiolagia e patogenia 
Abordagem à terapia para acne 
Tratamento da acne 
Agentes terapêuticos para o tratamento da acne 
Outros tipos de acne 

» Cirurgia para acne 

* Dermatite perioral 

* Rosácea (acne rosácea) 
Manifestações cutâneas 
Rosácea ocular 

* Hidradenite supurativa 
Apresentação clínica 
Patogenia 
Tratamento 

* Miliária 
Miliaria cristalina. 
Miliária rubra 
Miliária profunda 


Acne, uma doença da unidade pilossebácea, surge em homens e 
mulheres que vivem em sociedades ocidentais e estão perto da 
puberdade, Na maioria dos casos, a acne se toma menos ativa 
quando termina a adolescência. A intensidade e a duração da 
atividade variam para cada indivíduo. 

A doença pode ser menos intensa, com apenas alguns come- 
dões ou pápulas, ou pode ocorrer como a acne conglobata alta- 
mente inflamatória e com formação difusa de cicatrizes. As for- 


mas mais graves de acne ocorrem mais frequentemente em 
homens, mas a doença tende a ser mais persistente nas mulheres, 
que podem ter exacerbações periódicas antes dos períodos mens- 
tais, que continuam até a menopausa. 

Uma visão geral do diagnóstico e tratamento é apresentada 
nas Figuras 7-1 a 7.3 e na Tabela 74 


EFEITOS PSICOLÓGICOS DA ACNE. A acne, muitas vezes, 
não é valorizada por não causar ansiedade no paciente e não ser 
merecedora de tratamento. Acreditando ser uma fase do processo 
de crescimento e que as lesões irão desaparecer em breve, os pais 
dê crianças com acne adiam a procura de aconselhamento mé- 
dico. Cicatrizes permanentes na pele e problemas emocionais 
no paciente podem ser consequências dessa omissão. A doença. 
tem implicações que vão muito além das poucas marcas que 
podem surgir no rosto. As lesões não podem ser escondidas sob 
a roupa; cada uma é bem visível e deprecia de maneira significa- 
tiva a aparência pessoal e diminui a autoestima. Insultos é zom- 
baria dos colegas são desmoralizantes, Aparecer em público cria 
constrangimento e frustração. Como nos adolescentes a acne é 
percebida como tendo consequências pessoais e sociais importan- 
des e negativas, a melhora da mesma está relacionada ao trata- 
mento médico. À aparência estética facial se toma então mais 
aceitável para os colegas, o constrangimento diminui e os pacien- 
tes se sentem socialmente menos inibidos. 


RELAÇÃO MÉDICO-PACIENTE. Muitos daqueles que so- 
frem de acne podem ficar decepcionados com vw resultados da 
tratamento. Eles podem ser sensíveis à falta de uma boa resposta 
ao tratamento prescrito pelo seu médico. À adolescência geral- 
mente é uma fase de desafio às regras impostas pelos pais, e isso 
€ vansfenido para o relacionamento com o médico. A falta de 
adesão ao tratamento pode ser diminuída explicando-se cuidado- 
samente os objetivos e as técnicas de tratamento e deixando a 
escolha da aplicação a cargo do adolescente. Os pais que se ofere- 
cem para garantir que o adolescente siga o plano de tratamento 
podem incentivar a não adesão ao colocar 0 tratamento no con- 
texto das lutas reais emtre pais e filhos. Uma maior consideração 
da situação psicológica dos adolescentes melhora os desfechos 
terapêuticos, aumenta a adesão e leva à uma maior confiança no 
médico. 
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O cermaioria nica 


ACNE NA PÓS-ADOLESCÊNCIA EM MULHERES. Acne 
persistente de baixo grau é comum em mulheres que já traba- 
lham. Comadões fechados são as lesões predominantes, com al- 
gumas papulopústulas. Exacerbações pré-menstruais são típicas. 
Muitas alessas pacientes passaram pela adolescência sem acne. 
Um autor postulou que o estresse crônico leva ao aumento da 
secreção de androgênios suprarrenais, resultando em hiperplasia 
sehácea e indução subsequente de comedões. Foi realizada uma 
pesquisa com mulheres adultas na pré-menopausa tratadas para 
aene inflamatória branda a moderada, sem formação de cicatriz, 
“que haviam sído submetidas a tratamentos padrão para ene sem 
sucesso ou que tiveram uma apresentação clínica que sugeria hi- 


hhirsutismo coexistente alopecia androgenérica, seborreia 
ou distribuição de acne na área inferior da face, na linha mandi- 
bular ou no pescoço). 


A duração média da acne foi de 20 anos. A idade média na 
Epoca da pesquisa foi de 37 anos e idade média de início de 16 
anos foram documentadas. A acne foi relatada como persistente 
“em 80% das mulheres. 

Oitenta é três por cento relataram exacerbação com a menstrua- 
cão, 67% por estresse e 26% em decorrência de dieta. À gravidez 
afetou na ocorrência de acne em 654% das mulheres, sendo que 
41% relataram melhora e 29%, piora com a gravidez. 


CLASSIFICAÇÃO DA ACNE 


| mão | 


à E 
História Exame fsico 
e 2A “Tipo deesão e número 
Variação sazonal, Comedões abertos (“cravos”) 
Estagio dores Comedões fechados ("cistos de mllum”) 


Figura 7-1 Pacientes que parecem semelhantes diferem na resposta ao tratamento. 
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Classificação 
O Consensus Conference on Acne Classification (1990) propôs que 
a graduação da acne fosse realizada por meio do uso de um 
sistema de diagnóstico padrão, que incluí uma avaliação total 
das lesões e suas complicações, como drenagem, hemorragia e 
dor (Pig. 7-1). Ele leva em consideração o impacto total da do- 
ença, que é influenciado pela deformação que provoca. O nível 
de gravidade também é determinado pela incapacidade ocupa- 
cional, pelo impacto psicossocial e pela ausência de resposta ao 
tratamento anterior, 


LESÕES DA ACNE. As lesões da acne são divididas em le- 
sões inflamatórias e não inflamatórias (Fig. 7-2). As lesões não 
inflamatórias consistem em comedões abertos e fechados. As 
lesões de acne inflamatória são caracterizadas pela presença de 
um ou mais dos seguintes tipos de lesões: pápulas, pústulas e 


Acne Rosácea é Ditos Retacionados [SIGN] 7 E 


nódulos (cistos). As pápulas têm menos de 5 mm de diâmetro, 
As pústulas têm um núcleo central visível de material puru- 
lento. Os nódulos tem mais de 5 mm de diâmetro. Os nódulos 
podem tornar-se supurativos ou hemorrágicos. As lesões nodu- 
ares supurativas foram chamadas de cistos devido à sua seme- 
lhança com cistos epidêrmicos inflamados. A ruptura recor- 
rente é a recpitelização dos cistos levam a tratos sinusais 
revestidos de epitélio, frequentemente acompanhados de cica- 
trizes desfigurantes. 

Para lesões de acne inflamatória, o Consensus Painel propôs 
que as lesões sejam classificadas como papulopustulosas e/ou 
modulares. Quanto ao grau de gravidade, com base em uma con- 
tagem aproximada das lesões, a acne é designada como leve, 
moderada ou grave. Outros fatores para avaliação da gravidade da 
acne incluem formação contínua de cicatrizes, drenagem puru- 
lenta e/ou serossanguinolenta persistente das lesões e presença de 
tratos sinusais. 


TIPO DE LESÕES 
Lesões inflamatórias. 
Comedões fechados Comedões abertos. 
CLASSIFICAÇÃO E GRADAÇÃO DA ACNE 


Branda Moderada 
Pápulasipústulas s/+ Pápulasipóstulas +8/s++ 
Nódulos O Nóduias alss 


Figura 7-2 Classificação das lesões da acne. 


Grave 
Papulasgpústulas sesta 
Nódulos +s+ 
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Tabela 7-1 Tratamento Medicamentoso da Acne 


Agente (classe) Mecanismo de ação Dosagem Observações 

Tretinolna Comedoltica, induz or. Aplicar toda noite; gel: Tratamento de primera linha para toda acne. Retinoides são 
toqueratose e iibição  0,0259%; creme: conhecidos como causadores de initação cutânea local. À exa- 
de inflamação 0,025%, 0,05%, 0,1%; cerbação da acne pode ocorrer nas primeiras semanas do tra- 

gel É tamento. Risco para gravidez: categoria C. 
0,04%, 0,1% 

Adapaleno Goredolico dução “Ape io nte e: Tratamento alemao de primera a pra toc era ei: 
de ortoqueratose eimibr- 0,1% ou 0,3%; creme: noídes são conhecidos como causadores de irritação cutânea 
ão de inflamação 0,1% local A exacerbação da acne pode ocorrer nas primeiras se- 

manias do tratamento. Risco para gravidez: categoria C 

| Tazatorena Comedolítico, indução Aplicar toda noite; “Tratamento alternativo de segunda linha para todos os pos de 
de ortoqueratose einibr- 0,1%; creme: 0,1 cn devo à Gusto mais al, ritação e tera em 
ção de inflamação animais de laboratório quando comparados com tretinolna e 


adapajeno. Retinoides são conhecidos como caisadores de rita. 
cão cutânies local, À exacerbação da acne pode ocorter nas pr- 
meias semanas do tratamento. Résco para gravidez: categoria X. 


Ácido salíílico Ceratolíico, ação come- Aplicar diariamente 2 Produtos sem prescrição úteis para acne comedogênica branda, 


(tem propriedades. dolica branda. vezes ao dia; produto acne da adulto e ceratose plar, pricipalmente em pacientes. 

retinoides) de limpeza IP: 296; solu- com pele intolerante à tetinoide. Pode causar imitação cutânea 
qões : 0,52%. local branda. Não recomendada para usa durante a gravidez 

Medicamentos antibacterianos, antibióticos e antiinflamatórios tópicos 

Peródo de Bactericida potente com: Bactencida potente con- Terapia tópica de primeira linha para toda acne; reduz come 

berzola tra P acres, & ações traPocnes eações —  dões e lesões inflamatórias, sem bactérias resistentes conheci 


gutaolhca e comedl . queratolica e come das Pode cus irao ctânes local [5% ll de com- 
tea : 2,5%, 4%, 5%, tato (1-2,5%); branqueamento de pele, cabelos, roupas e 
8%, 10% e outros tapetes; pode produzir tumor em animais de leboratórios. Use 
“concentrações mais babes (2,5-49%) para pele sensível Risco 
pêra grander: categoria C.. 


Fosfato de Antibacteriana contra Terapia de curto prazo a intermediário para acne inflamatória 

cdindamicina P acres, supressão indi- branda a moderada. Pode causar irritação cutânea local, pro- 
reta da inflamação moção de bactérias resistentes ao antibiótico, enterocalite 

pseudomembranasa raramente foi relatada. Risco para gravi- 
dez: categoria 8. 

Enitomicina Antibacteriano contra Terapia de curto prazo a intermediáno para acne inflamatória 
P acres, supressão indi- branda a moderada Pode causar initação cutânea loca, pro- 
reta da inflamação moção de bactérias resistentes ao antibiótico. Risco para gravi- 

dez: categona E. 

Dapsona Aniibacteriano contra Terapia de curto prazo a intermediário para acne inflamatória 
R acres, supressão indi- branda a moderada. Pode causar irritação cutânea local. Risco 
reta da inflamação. para gravidez: categoria C. 

Ernofre-sullaceta-— Antibacteniano contra Terapia adjuvante para sene do adolescente e do adulto de 

mica sódica P acres, supressão indi branda a moderada. Pode causar irritação cutânea local e rea 
reta da inflamação; en- ções de contato em pacientes sensheis à sulfonamida; tem 
xole é um agente que odor desagradável Risco para gravidez: categoria €. 
ratoitico brando 

Ácido azeláico (an-— Antibacteriano modesto Terapia adjuvante para acne branda a moderada, especialmente 

tbiótico tópico, contra P acnes, modula 20%; gel: 15 % que pemrenáçã, ação, devido à capacidade de causar 

fármaco anticome- a formação de queratina. causar irritação cutânea local, principal- 
diogênico brando) asp pude 


Combinação de antibacterianos tópicos 


Clindamicina-peró- Efeito bactericida po- Aphcar 1 82 vezesão Mais eficaz do que os componentes individuais isoladamente 

xido de benzolla tente contra Pacnes, dia; gel com cindam o peróxido de benzoila evita resistência bacteriana a clindam 
agente queratolíico. cinat 19%; peróxido de cina. Ver efeitos colaterais dos agentes individuais entenores 
brando. benzoia: 5% Risco para gravidez: categoria C. 


Eniromicina-peró- Efeito bactencida po- Aplicar ia 2 vezesao Combinação antibacteriana é queratolitica tópica para toda 
ndo de benibia” tente conra Paches da; geicomerirom Upa de sene: mais eficaz do que dé comovente individuais 
agente queratolítico cina: 3%; peróxido de isoladamente; o petáxido benzoila evita resistência bacteriana. 
brando benzola: 5% a entromicina. Ver efeitos colaterais dos agentes individuais. 

amteriores, Risco para gravidez categoria: € 


Continua 
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Tabela 7-1 Tratamento Medicamentoso da Acne — cont. 


Agente (classe) Mecanismo de ação Dosagem Observações 


Tetracidina Antibacteriano contra mg VO, 4 vezes ao — Terapia oral de primeira linha para acne inflamétória mode- 
P acres, supressão indi- dia. 500 mg VO 2 vezes — rada a grave. Pode causar fototokicidade, infecção por leves 
reta da inflamação soda dura vagina, spepi,toiidadehepética (rata), coloração 

dos dentes em fetos e crianças, eficácia reduzida dos contra- 
ceptivas orais. Requer estômago vazio; não pode ser tomado 
com laticínios, Risco para gravidez: calegana D. Não é indi- 
cada para tratamento de acne em crianças com menos de 12 


anos de idade 
“Doniclina Antibacteriano contra 20,40,50,750U 100 Alternativa mais barata à tetraciclina. Pode causar fotatowic- | 
P acres, supressão indi- mg VO, 2 vezes ao dis; dade relacionada à dose (requer proteção solar, infecção vag- 
reta da inflamação 75-100 mg VO diaria- nal por levedura, dispepesa. Pode ser ingendo com alimentos. 
mente Risco para gravidez: categoria D. Não é sado para tratamento 
a acne em crianças com menas de 12 anos de idade. 
Minociclina Antibacteriano contra 50, 75 ou 100 mg VO, nene tg ra pa tetracicina Pode causar | 
Pace, cupresão ind 2 vezes so ds ou tontura, vertigem, mudança da coloração dos dentes, colora- 


ção azuk-acinzentada da pele, hepatotoxiadade (rara e sín- 

dengaas.S0 DE - Seg ad ne, POE Sa Co 

mgao da Forma de liberação prolongada é mais cara, Risco para gravi- 
dez: categoria D. Não é indicado para tratamento da acne em 
crianças com menos de 12 anos de idade. 


Entromicna Allemativa 3 tetraciclina para acne inflamatória moderada a 
Frequentemente causa desconforto gástrico ou diarreia. 

Bem gp com fas ária pedi, Rc pra grave 
categoria Bi 

Agitromicina Terapia de segunda inha para acne inflamatória moderada a 
grave devido so custo mais alto. Pode causar descontono. 
trico ou diarréia, ictercia colestática (rara) e angicedema, Útil 
na faixa etária pediétrica, Risco para gravidez: categoria B. 

Ampiciina ou Terapia de segunda inha para acne inflamatória moderada. 

amovilina Risco para gravidez: categoria B. 

Sulfametoxazobri- Terapia de segunda linha para acne inflamatória moderada. 

metoprima Pode causar desconfario gástrico, erupções cutâneas e sin- 


drome (rara) de Stevens-lohnsan, tl quando a isotretinoina é 
contraindicada. Risco para gravidez: categoria C, Uso pedliá- 
“trico aprovado depois dos 2 meses de idade, 


privos 


Acetato de nore- Regulação de androgê- | pilula VO por dia du- Tratamento de pomeira inha para acne moderada grave em mu- 
tindrona-etinies-  nios evitando picos cicl- — rante 21 dis, suspen-  Iheres com evidências Isboratorias de Pode 
de cotracep  cos de progesterona der sey uso por 7 dias, causar erupções cutâneas, náuseas, vômitos, emaqueco- 
tiva oral) depois repitaocícdo sas transtomos de huma, hipertensão, i menstruais, 
trombose venosa, icterícia. Não é recomendado o uso em crianças 
ou mulheres que estão grávidas ou amarmentando. 


imato- et — Regulação de a 1 pílula VO por dia du-— Tratamento de prmeira inha para aene moderada a grave em mu- 
Nara soro header pe raia 2) e a ee Tsboratoas de Pode 
ceptivo bra) cos de progesterona der seu uso por 7 dias, causar erupções cutâneas, náuseas, vômitos, cefleias eraqueco- 
depois repita o cido sas, transtomos de humor, menstruais 


trombose venosa, iteícia. Não é recomendado o uso em crianças 
ou mulheres que estão grávidas ou amamentando. 


Espironolactona — Espironolactona (antisn-  500-100 mg 2 vezes Uso não padronizado para em acne moderada a grave em 

(antlandrogênia drogênico oral) pordia VO mulheres com evidências laboratoriais de hperandrogenismo. 

oral) Pode causar sensibilidade das mamas, menstruação frequente, 
hipotensão, hiperpotassemia, feminilização de fetos do sexo 
masculino. Risco para gravidez: categoria C. 


Tabela 7-1 Tratamento Medicamentoso da Acne — cont. 


Agente (classe) Mecanismo de ação Dosagem Observações 


Prednisona (corti-— Antiinflamatório, supres- — Dose alta: 40 mg VO, 1 Alta dose: Útil para controle temporário de acne nodular grave, 
costeroide oral) são de produção suprar- vez ao dia, reduzindo acne conglobata e acne fulminante. Baixa dose: útil pará sur 
renal de androgênio gradualmente para zero pressão suprarrenal de prazo mais longo em casos raros. Pode 
emy 2-4 Semanas; bas causar desconforto gástrico, retenção de líquidos, sumento do 
dose: S mg VO, vez nivel de glicemia, hipertensão, comprometimento da cicatriza- 
ao dia ão da ferida, oscilações de humor, distúrbios de crescimento, 

Catarata, glaucoma. Risco para gravidez: categoria C. 


Medicamento retinoide oral 
Isotretinoina (reti= Modulação da proliera- 0,5-2 mgfkg/dia VO, 1 Tratamento de escolha para scne nodular grave recalcitrante; 
noide oral) ção epidérmica, indução vez por die ou em doses remusões prolongadas (1-3 anas) são observadas em quase 


de ortoqueratose, come- divididas 2 vezes por B0% dos casos. Os efeitos colaterais incluem pele seca, lábios. 
dolítico, inibição dain- cha, durante curso total rachados, olhos ressecados, sangramentos do nariz, perda de 
Hlamação e inibição da de 20 semanas. cabelos, efeitos congênitos importantes, hiperlipidernias, ele- 
secreção de sebo vações transitórias de enzima hepática, dor musculoesquelé-| 
tica, hiperostose, densidade mineral óssea reduzida, redução 
de visão noturma e efeitos psiquiátricos (controverso), ir 
cluindo oscilações da humor, depressão, risco de suicídio e 
comportamento agressivo ou violento. Risco para gravidez: ca- 
tegoria X. Todos os profissionais que fazem à prescrição da 
fármaco, pacientes, atacadistas e farmácias que utlizam o fár- 
maco nos EUA devem ser registrados no programa IPLEDGE 
aprovado pelo FDA (www pledgeprogram.com) 
“Adaptado de Bershad SV: In he cinic. Acne, Ann Infem Med AB(T), 2008. PrID: 1859/52] 
DS, dupla potência Ie bento de prescrição; VO, via oral. 


Etiologia e patogenia ença que envolve a unidade pilossehácea e é mais frequente e intensa. 
é ; em áreas onde as glândulas sebáceas são maiores é mais numerosas. 
A Figura 7-4 ilustra o mecanismo de ação dos agentes terapênnicos ea Are fado a guião de eb tia pedi 


Figura 7-5 a esntução das diferentes lesões de ame A ame éumado-  víduos predispostos. A Propionibacterium acnes se prolifera no 


1, Trtinoina 


Figura 7-4 Modo de ação 
dos agentes terapêuticos 


2: Corticostroides corais, 
dose muito baixa (5 a 7,5 mg 
de prednisona ou 0,25 30,5 mg 
de dexametasona) 

3. Botretinolna (Accutanem 

4, Antiandrogânios 
Espironolactona 


&. Antibióticos (evitam quimiotana de neutrófios) 
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PATOGENIA DA ACNE 
Normal 
Miperqueratose. 
coesiva 
=, 
Estágio de 
microcomedão 


Figura 7-5 


sebo, é O revestimento epitelial folicular torna-se alterado e forma. 
tampões, chamados de comedões. Um estudo sugere que a ansie- 
dade e a raiva são Estores significativos para os pacientes que têm 
acne grave. 


GLÂNDULAS SEBÁCEAS. O sebo é o fator patogênico na 
acne; é irritante e comedogênico, especialmente quando a P acnes 


Figura 7-6 Agrupamento de glândulas sebáceas (pequenas. 
manchas branco-amareladas) que normalmente estão presen- 
tes na borda do vermelhão do lábio superior. 


se prolifera e modifica seus componentes. A maioria dos pacien- 
tes com acne tem uma quantidade de sebo maior que o normal. 

As glândulas sebáceas estão localizadas por todo o corpo, ex- 
ceto nas palmas das mãos, nas plantas dos pés, no dorso dos pés 
eno lábio inferior. Elas são maiores e mais numerosas na face, no 
tórax, mas costas e na parte superior extema dos braços. Aglome- 
tados de glândulas aparecem como glóbulos brancos relativa- 
mente grandes, visíveis na mucosa oral (manchas de Fordyce), na 
borda do vermelhão do lábio superior (Fig. 7-6) na arêola mamã- 
ria, em mulheres (tubérculos de Montgomery), nos pequenos lá- 
bios, no prepúcio e ao redor do ânus 

As glândulas sebáceas são grandes em lactentes recém-nasci- 
dos, mas diminuem logo após o nascimento. Elas permanecem 
relativamente pequenas durante a lactação e na maior parte da 
infância, mas aumentam é tornam-se mais ativas na pré-puber- 
dade. Os hormônios influenciam a secreção das glândulas sebá- 
ceas. À testosterona é convertida em di-hidrotestosterona na pele 
e atua diretamente sobre as glândulas sebáceas, aumentando o 
seu tamanho e a taxa metabólica. Os estrogênios, através de um 
mecanismo ainda não definido por completo, diminuem a secre- 
cão das glândulas sebáceas. As células das glândulas sebáceas 
produzem uma mistura complexa de material oleoso. As células 
seháceas amadurecem, morrem, fragmentam-se e depois vão para 
o ducto sebáceo, onde se combinam com as células descamativas 
do folículo piloso inferior, e finalmente chegam à superfície da 
pele como sebo, 


OBSTRUÇÃO DO DUCTO PILOSSEBÁCEO. A lesão ac- 
neica inicial resulta de uma obstrução no canal folicular. O au- 
mento das quantidades de queratina resulta de alterações hormo- 
nais e de sebo modificado pela flora bacteriana de P. acnes 
existente O número aumentado de células comificadas perma- 
nece aderente ao canal folicular (queratose de retenção) direta- 
mente acima da abertura do ducto da glândula sebácea, formando 
um tampão (microcomedão). Fatores que causam aumento da 
secreção sebácea (puberdade, desequilíbrios hormonais) influen- 
ciam o tamanho final do tampão folicular. O tampão aumenta 
atrás de um orifício folicular muito pequeno na superfície da 
pele e toma-se visível como um comedão fechado (pápula 
branca firme). O comedão aberto (cravo) surge se o orifício fo- 
ticular dilatar. Um novo aumento no tamanho de um cravo con- 
tinua a dilatar o poro, mas geralmente não resulta em inflamação. 


O cumedão fechado, de pora pequeno, é o precursor de pápulas, 
pibxtulas e cistos da acne inflamatória. 


COLONIZAÇÃO BACTERIANA E INFLAMAÇÃO. acres, 
um difieroide anaeróbico, está presente na pele normal e é o 
principal componente da flora microbiana do folículo pilossehá- 
cem, Acredita-se que as bactérias desempenham um papel impor- 
tante na acne À Pº acres gera componentes que criam inflamação, 
tais como lipases, proteases, hialuronidase e fatores quimiotáti- 
cow. As lipases hidrolisam triglicérides do seba formando ácidos. 
graxos livres, que são comedogênicos e irritantes primários Os 
fatores quimiatáticos atraem neutróilos para a parede folicular 
Os neutrófilos elaboram hidrolases que enfraquecem a parede A 
parede afina, toma-se inflamada (pápula vermelha) e tompe-se, 
liberando parte do comedão na derme. Uma reação inflamatória 
intensa de um corpo estranho, resultando na formação da pústula 
ou do cisto da acne. Outras substâncias bacterianas possivelmente 
medeiam a inflamação por meio da estimulação de mecanismos 
imunes. 


Abordagem na terapia da acne 
CONSULTA INICIAL 


ANAMNESE. Muitos pacientes têm vergonha de pedir ajuda. 
Qualquer sentimento de apatia ou indiferença por parte do 
médico será sentido, resultando em uma perda de estima e de 
entusiasmo pará O tratamento. Um histórico eutidadoso deve ser 
levantado, Perguntar sobre muitos detalhes tranquiliza o paciente 
desque essa é uma doença para ser levada a sério e tratada com 
cuidado. O tratamento anterior deve ser documentado - tipos de 
produtos de limpeza e hidratantes, história familiar e histótico 
das exacertações mensinsais cíclicas. O potencial de iritação 
pode ser determinado por respostas à terapia de diminuição da 
lubrificação da pele com o peróxido de benzolla, que, nos Esta- 
dos Unidos, pode ser comprado na farmácia sem receita, Essa 
experiência facilita a escolha de qual potência de componentes 
tom peróxido de benzoila, tretinoina ou outros agentes tópicos 
prescrever. 


PATOGENIA E CURSO CLÍNICO. A acne é uma doença he- 
reditária. Não é possível prever quais membros de uma família 
frão herdá-la. À gravidade da acne em pessoas que desenvolvem a 
duença não está necessariamente relacionada à gravidade da ane 
em meus pais. À acne não termina aos 19 anos de idade, e pode 
persistir em uma pessoa até os 40 anos. Muitas mulheres têm seu 
primeiro episódio após os 25 anos de idade Vartos mitos devem 
ser discutidos. À acne não é cansada por sujeira. O pigmento nos. 
cravos não é a sujeira e pode não ser melanina coma já se suspei- 
tow A lavagem excessiva é desnecessária é interfere na maioria dos 
programas de tratamento. A manipulação suave de pústulas é to- 
lerada; à pressão agressiva e a escoriação produzem cicatrizes. 
permanentes. O eritema e a pigmentação que acompanham o 
desaparecimento das lesões de acne, em alguns pacientes, podem 
levar vários meses para desaparecer. 

Ox pacientes não devem ter expectativas inadequadas. Na 
maioria dos casos, a acne pode ser controlada, mas não curada O 
estresse é um fator importante de exacerbação. 


ACNE E DIETA. Nas culturas ocidentais, a acne atinge até 95% 
dos adolescentes e persiste até a meia-idade em 12% das mulhe. 
res e 3% das homens. Duas populações não ocidentais, a popula- 
são nativa da ilha de Kitava da Papua, Nova Guiné, e os caçadores. 
coletores Ache do Paraguai, não têm acne. Eles comem frutas, 
peixe, caça e tubérculos, mas não comem nenhum cereal ou aça- 
car refinado. 

Isso sugere que os carboidratos com alto índice glicêmico 
(pão, biscoitos, donuts, biscoitos de sal, doces, bolo, batatas fri- 
tas), aqueles que aumentam de maneira substancial os níveis de 
glicemia, desencadeiam uma série de alterações hormonais que 
causam acne Os niveis elevados de glicemia o sangue levam ao 
aumento da produção de insulina. Isso afeta outros hormônios 
que podem causar o excesso de óleo na pele Portanto, dietas de 
baixo índice glicêmico, como aquelas à base de frutas e vegetais, 
podem oferecer uma nova opção de tratamento para pessoas com 
acne e alguns estudos sustentam isso. O leite também tem sido 
indicado como possível agravante da ane. 


COSMÉTICOS E PRODUTOS DE LIMPEZA. O uso mode. 
tado de hidratantes não oleosos É cosméticos à base de água é 
geralmente bem tolerado, mas uma diminuição gradual do uso 
de cosméticos é incentivada à medida que a acne melhora. Produ- 
tos de limpeza à base de creme devem ser evitados. 


CONTRACEPTIVOS ORAIS. se os pacientes do sexo femi. 
nino estiverem tomando contraceptivos orais, uma mudança nas 
combinações de estrogênio e progesterona também pode ser ne- 


AVALIAÇÃO INICIAL 

TIPO DE LESÕES. lima visão geral do diagnóstico e trata- 
mento é apresentada no início deste capítulo (Figs. 7:13 7-3). Os 
tipos de lesões presentes são determinados (ou seja, comedões, 
páputas, pústulas, nódulos ou cistos). O grau de gravidade (leve, 
moderada, grave) também é determinado, 


GRAU DE SENSIBILIDADE DA PELE. O grau de sensibili- 
dade da pele pode ser determinado perguntando-se sobre as expe. 
riências com medicamentos tópicos e sabonetes. O grau de plg- 
memtação e a cor dos cabelos não são os únicos determinantes da 
sensibilidade da pele. Pacientes atópicos, de pele seca e com uma 
história de eczema geralmente não toleram à terapia com dimi- 
nuição agressiva da lubrificação da pele 


SELEÇÃO DA TERAPIA. A terapia adequada para o tipo de 
acne é selerionada. (Para orientação inicial, veja a Fig 7-3.) Se 
antibióticos forem selecionados para a terapia inicial, é melhor 
começar com “doses lerapéuticas” (seção sobre Antibióticos 
Orais, p. 237) 


CURSO DO TRATAMENTO. Pode-se estabelecer um pro- 
“grama para a maioria dos pacientes após três consultas, mas alguns 
casos mais dificeis exigem uma vigilância contínua. Para o resul. 
tado máximo, o tratamento deve ser contínuo e prolongado. Os 
pacientes que tiveram apenas algumas lesões que desapareceram 
rapidamente podem passar por um período experimental, sem. 


= Dermatologia Clínica 


tratamento, em 6-5 semanas após o desaparecimento. Em uma 
tentativa de suprimir mais atividade, os pacientes com lesões nu. 
merosas devem continuar sob tratamento tópico contínuo por vá- 
rios meses. À propensão do paciente a cicatriz deve ser verificada. 
Pacientes variam na sua tendência de desenvolver cicatrizes. Alguns 
demonstram pouca formação de cicatrizes mesmo após inflamação 
significativa, enquanto outros desenvolvem uma cicatriz para quase 
todas as lesões infla 
grupo requer tratamento agressivo para evitar danos maiores. O uso 
precoce da isotretinoína pode ser justificado nesses, pacientes 


atórias papulosas ou pustulosas. Este último 


Tratamento da acne 

Os seguintes programas de tratamento são oferecidos somente 
como um guia. Devem ser feitas modificações para cada indiví 
duo (Fig 7-3). 

ACNE COMEDONIANA 

APRESENTAÇÃO CLÍNICA. O primeiro tipo de acne, em 


geral, é de comedões não inflamatórios (“cravos” e “cisto de 


Figura 7-7. Comedões (cravos) são ocasionalmente inflamados. 


Figura 7-9. Comedões fechados (cistos de milium). Pápulas 
minúsculas, brancas em forma de cúpula com um pequeno 
orifício folicular, O esticamento da pele acentuou essas lesões 
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milium”) (Figs. 7:7 a 7-9), Desenvolve.se nos anos da pré-adoles. 
cência ou no início da adolescência e é causado por aumento da 
produção de sebo e por descamação anormal de células epiteliais. 
Não há lesões inflamatórias, porque a colonização com P. acnes 
ainda não ocorreu 


TRATAMENTO. A acne com comedão fechado (cisto de 
milium) responde lentamente. Uma grande massa de material se- 
báceo é impactada atrás de um orifício folicular muito pequeno. 
O orifício pode aumentar durante o tratamento, tornando possí 
vel à extração da acne por cirurgia. Os comedões podem perma- 
necer inalterados durante meses ou evoluir para uma pústula ou 
um cisto. 

Os retinoides (Tazorac?, Retin-A?, Differin?, Azelex?) são apli- 
cados na hora de dormir. A base e a potência são selecionadas de 
acordo com a sensibilidade da pele. Tazorac* pode ser o mais 
eficaz e mais irritativo. Comece com uma baixa concentração do 
creme ou gel (disponíveis em 0,05% e 0,1%) é aumente a concen- 
tração se não ocorrer irritação. Retin-A? e Differin* são igual 
mente eficazes. Comece com Retin-AS creme (0,025%, 0,05%, 
0,19%) ou gel (0,01% e 0,025%) ou com Retin-A Micro? (0,04 e 


Figura 7-8 A aparência dos comedões fechados pode ser 
acentuada esticando-se a pele. 


0,1%) ou Differin* (gel, creme, solução, compressas). Azelex* é 
menos potente, mas é menos irritante. Ele também tem atividade 
antibacteriana. Os medicamentos são usados com mais frequên- 
cia quando tolerados. Adicione peróxido de benzoíla ou antibió- 
ticos tópicos ou uma combinação de medicamentos (p. ex, Ben. 
zaclin*) posteriormente para diminuir a ação do P ame e à 
formação de lesões inflamatórias. A resposta ao tratamento é 
lenta e desestimulante. São necessários vários meses de trata 
mento. Os comedões abertos grandes (cravos) são removidos por 


Figura 7:10 Acne branda com 
pápulas, pústulas e comedões. 


Acne, Rosócea e Distárbios Selacionados 7: E 


“extração; muitos são dificeis de remover. Várias semanas de trata 
mento facilitam a extração. A terapia tópica pode ter de ser conti- 
nuada por períodos prolongados. 


ACNE INFLAMATÓRIA BRANDA 


APRESENTAÇÃO CLÍNICA. Acne pustulosa branda e papu- 
losa inflamatória são definidas pela presença de menos de 20 
pústulas. As lesões inflamatórias ocorrem em comedões após a 


Figura 7-1! Acne papulosa e pustulosa (branda). Várias 
pápulas estão localizadas nas bochechas. 
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proliferação de P: acnes. Pápulas ou pústulas com um mínimo de 
comedões podem desenvolver-se após a acne comedonal (Figs. 
740e7-n), 


TRATAMENTO. Peróxido de benzoila, antibiótico tópico, ou 
uma combinação de medicamentos (p. ex. Benzaclins, Duacs) e 
retinoide são inicialmente aplicados em noites altemadas. Inicial- 
mente são utilizadas concentrações mais baixas. Após o período 
inícial de ajuste, o ácido retinoico é usado a cada noite € o peró- 
xido de benzofla ou antibiótico, a cada manhã. A potência dos 
medicamentos é aumentada se tolerada. Os antibióticos orais são 
introduzidos quando o número de pústulas não diminui. À tera- 
pia tópica pode ter de ser continuada por períodos prolongados. 


ACNE INFLAMATÓRIA MODERADA A GRAVE 


APRESENTAÇÃO CLÍNICA. Os pacientes que têm acne mo- 
derada a severa (mais de 20 pústulas) ficam temporariamente 
desfigurados (Figs. 7-12 a 7-16). 

Sua doença pode ter piorado gradualmente ou pode ser agres- 
siva desde o início. O início explosivo de pústulas pode, algumas 
vezes, ser precipitado por estresse. Pode haver poucos comedões 
ou alguns quase imperceptíveis. As áreas afetadas não devem ser 
irritadas durante os estágios iniciais da terapia. 


TRATAMENTO. Muitos dermatologistas começam com um 
retinoide tópico e o combinam com um antibiótico tópico. Ou- 
tros tratam com aplicação de duas doses diárias de um antibiótico 
tópico, peróxido de benzoila ou uma combinação de medica- 
mentos (p. ex, BenzaClinf, Duac*) ou de peróxido de benzoíla e 
sulfacetamida/enxofre. Esse programa de agente de diminuição de 
Inbrificação da pele pode ser muito eficaz. Os pacientes sob uso 
de agentes redutores da lubrificação devem ajustar a frequência de 
aplicação para induzir uma descamação leve e contínua. A res- 
posta ao tratamento pode ocorrer em 2 a 4 semanas. Antibióticos 
por via oral (tetraciclina ou doxiciclina) são usados em pacientes 
com mais de 10 prústulas. O tratamento deve ser continuado até 
que não haja mais desenvolvimento de novas lesões (2 a 4 meses) 
e depois deve ser reduzido gradual e lentamente Se houver qual- 
quer sinal de irritação, a frequência e a potência dos medicamen- 
tos de uso tópico devem ser diminuídas. Isritação, particular- 
mente em tomo das áreas da mandíbula e do pescoço, piora a 
acne pustulosa. 


Figura 7-12. Acne papulosa e pustulosa (moderada), Há 
presença de muitas pústulas e várias se tornaram confluentes. 
na área do queixo. 


Figura 7-13  Pápulas, nódulos e cistos que cobrem todo o 
rosto. À cxcatriz é extensa 


Figura 7-14. Todas as formas de terapia convencional falha- 
ram em controlar essas inúmeras pústulas, À isotretinoina eli- 
minou a acne. 


Acne, Rosácea e Distúrbios Relacionados [SFM] |7 Ea 


ACNE INFLAMATÓRIA MODERADA A SEVERA 


Figura 7-15 Acne cística e nodular localizada. Lesões císticas e no- 
dulares apareceram nesse paciente que tem acne crônica com come- 
dões e pústulas 


Figura 7-16 Acne inflamatória severa com pápulas, cistos e cicatri 
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BR pesisaioiogia crínica 


Um retinoide pode ser introduzido caso o número de prústulas 
eo grau de inflamação tenham diminuído. Inicie minocictina em 
dose total se não houver resposta à tetraciclina ou à doxiciclina 
depois de 3 meses, Faz-se uma incisão delicada nas pústulas, e 
elas são extraídas. Injeta uma quantidade muito pequena de trian- 
cinolona (Kenalog* 2,5 a 5,0 mg/mL) em cada prústula pode 
produzir resultados imediatos e muito gratificantes. 

Naqueles que responderem bem, pode-se começar a reduzir 
gradualmente o antibiótico oral e em seguida interrompé-lo. 

Alguns pacientes respondem muito bem a doses mais baixas 
de antibióticos orais e necessitam de tetraciclina 250 mg/dia ou 
até mesmo em dias altemados para controle. Esses pacientes po- 
dem ser mantidos de maneira segura com baixas doses de antibió- 
ticos por via oral por períodos prolongados. Os pacientes que não 
respondem à terapia convencional podem ter lesões que são colo- 
nizadas por bactérias gram-negativas. Culturas de pústulas e cistos 
são obtidas, e um antibiótico adequado, como ampicilina, é ini- 
ciado. A resposta pode ser impressionante. 


GRAVE: ACNE NODULOCÍSTICA 
APRESENTAÇÃO CLÍNICA. A acne nodulocística inclui acne 


cística localizada (poucos cistos na face, no tórax ou na região 
dorsal), acne cística difusa (extensas áreas da face, do tórax e da 
região dorsal) (Figs. 7-18 a 7-27), pioderma facial (cistos inflama- 
dos localizados na face em mulheres) (Fig: 7-17) e acne congio- 
bata (altamente inflamatória, com cistos que se comunicam sob 
pele, abscessos e formação de tratos sinusais) (Figs. 7:28 e 7:29). 


ACNE CÍSTICA 


A ácne cística & uma doença grave e, por vezes, devastadora, que 
requer tratamento agressivo. A face, o tórax, a região dorsal e a 
parte superior dos braços podem ser permanentemente mutiladas 
por intimeras cicatrizes atróficas ou hipertróficas. Os pacientes, 
por vezes, demoram a procurar ajuda, esperando que a melhora 
ocorra espontaneamente; consequentemente, a doença pode estar 
bastante avançada quando observada pelo médico. 

Os pacientes frequentemente ficam constrangidos e preocupa- 
dos com sua doença. Eles podem ter ansiedade, depressão, inse- 
gurança, sofrimento psíquico e isolamento social. À aparência fi 
sica pode ficar tão repugnante que os adolescentes se recusam a 
Frequentar a escola e os adultos receiam ir para o trabalho. Os 
pacientes relatam dificuldade em manter o emprego quando aco- 
metidos e problemas para serem aceitos no ambiente de trabalho, 
Os pacientes com poucos cistos inflamados podem ser tratados. 
com um programa semelhante ao descrito para acne inflamatória. 
moderada a grave. Antibióticos orais, terapia tópica convencional 
e injeções intralesionaís periódicas de Kenalog? podem manter o 
problema sob controle adequado. 

A acne cística extensa exige uma abordagem diferente. Há três 
variantes mais comuns de acne cística — pioderma facial, ame 
fulminante e acne conglobata. 


PIODERMA FACIAL. O pioderma facial é uma variante dis- 
tinta da acne cística que permanece restrita à face (Fig. 7-17). É 
uma doença de mulheres adultas na faixa etária entre a adolescên- 
cia e os 40 anos. Elas apresentam surgimento rápido de cistos. 
grandes, doloridos, eritematosos à violáceos predominantemente 


230 


na parte central das bochechas. O eritema pode ser intenso. A 
drenagem purulenta dos cistos ocorre espontaneamente ou com 
traumatismo mínimo. Não há comedões, e na maioria dos casos, 
ocorre formação de cicatriz. Experiências emocionais traumáticas 
têm sido associadas a alguns casos. Muitos pacientes não têm 
uma história de acne 

As culturas ajudam a diferenciar essa condição da acne gram- 
negativa. Lesões altamente inflamadas podem ser tratadas ini- 
ciando isotretinoína e corticosteroides orais. Um estudo relatou 
manejo eficaz com o seguinte: tratamento foi iniciado com pred. 
nisolona (1,0 mg/kg/dia durante 1 a 2 semanas); à isotretinoína 
foi então adicionada (0,2 a 0,5 mg/Kg/dia |raramente, 1,0 mg/kg 
em casos resistentes|), com uma redução paulatina do corticoste- 
roide pelas 2 a 3 semanas seguintes; a isotretinoína foi continu 
ada até que todas as lesões inflamatórias desaparecessem. Isso 
exigiu 3 a 4 meses. Nenhum dos pacientes teve recidiva. Esse 
grupo de pacientes era de pessoas que ficam vermelhas com faci- 
lidade, e foi sugerido que o pioderma facial é um tipo de rosácea. 
Os pesquisadores propuseram o termo “rosácea fulminante! 


ACNE FULMINANTE 


A acne fulminante é uma forma rara e de etiologia desconhecida, 
com um início agudo e sintomas sistêmicos. Ela acomete, mais 
comumente, adolescentes brancos. Suspeita-se de predisposição 
genética Acne ulcerativa, necrosada e com sintomas sistêmicos 


Figura 7-17  Pioderma facial (rosácea fulminante). Início rá- 
pido de inúmeras lesões eliminadas após tratamento com 
prednisona e isotretinoina. 


“ Acme, Rosácea e Distúrbios Relacionados fá 
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ACNE NODULOCÍSTICA 


Figura 7-18 . Inúmeras lesões de acne cística se tornaram Figura 7-19 Acne nodular e cística (grave), 
confluentes, A erupção ficou restrita 30 queixo. 


Figura 7:20 Acne cística. As lesões nesse paciente são prin- Figura 7:21 Acne nodular e cística. Anos de atividade dei- 
cipalmente císticas. Apenas algumas pústulas e comedões es xaram inúmeras cicatrizes sobre todas as costas, Vários cistos 
tão presentes, ativos estão presentes, 
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ACNE NODULOCÍSTICA 


Figura 7:22. Cistos são as únicas lesões presentes. Figura 7:23 Cistos e pústulas estão presentes. 


Figura 7:24. Acne nodular e cística (grave). Tecido de granu- 
lação e crostas ocorreram subitamente após o início do trata- 
mento com a isotretinoina (altas doses) 2 mg/kg/dia. 
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ACNE NODULOCÍSTICA 


Figura 7-25 Sindrome de oclusão folicular com triade, Acne 
conglobata faz parte da rara síndrome de oclusão folicular com 
tríade de acne congiobata, hidradenite supurativa e celulite de 
dissecação do couro cabeludo. Observe os cravos enormes. 


Figura 7:27 Acne nodular cística (grave), 6 meses após sus- 
pensão do uso de isotretinoina. Existem inúmeras cicatrizes 
atróficas e hipertróficas com pigmentação pós-inflamatória. 


Figura 7:26  Cistos podem estar localizados na parte supe- 
rior das costas ou se estenderem até a antura. 
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Er” 


desenvolve-se rapidamente Há artralgias ou dores musculares 
intensas, ou ambas, que acompanham o surto de acne As lesões 
ósseas dolorosas ocorrem em aproximadamente 40% dos pacien. 
tes. Perda de peso, febre, leucocitose e velocidade de hemossedi. 
mentação elevada (VHS) são achados comuns. 

A antibioticoterapia não é ef 
prednisolona 0,5 a 1,0 mg/kg) são o tratamento primário. Eles 


controlam rapidamente as lesões cutâneas e os sintomas sistêmi. 


ax. Corticosteroides orais (p. ex. 


cos. À isotretinoína (0,5 mg/kg) é iniciada simultaneamente e, 
como no tratamento da acne cística grave, é continuada por 5 


meses, Comece com uma dosagem baixa de isotretinoína. Dosa. 


gens elevadas podem precipitar lesões inflamadas com tecido de 
granulação. À duração da terapia com corticosteroídes é frequen. 
temente, de pelo menos 2 meses. As lesõex ósseas têm um bom 
prognóstico; sequelas 


rônicas são raras 


ACNE CONGLOBATA 


A acne conglobata é 


à forma crór ltamente inflamatória 


de acne cística em que ax áreas envolvidas contêm uma mistura de 
comedoes duplos (dois cravos que se comunicam sob a pele), 
pápulas, pústulas, cistos comunicantes, abscessos e drenagem de 
ais (Fig; 7:28 e 7-29). A doença pode durar anos, ter 
minando com formação de cicatrizes atróficas profundas ou que. 


tratos sinu 


loides. À acne conglobata é parte da síndrome 
jdradenite supurativa e 
do (Fig. 7-25). Sintom; 

musculoesqueléticos foram relatados em alguns desses pacientes; 
859% eram negros. Não há febre ou perda de peso, como é obser 
vado na acne fulminante 


ra da tríade de 
oclusão folicular de acne conglob: 


celulite de dissecação do couro cabel 


Figura 7-28 Acne conglobata. Abscessos e cistos ulcerados 
são encontrados na maior parte da área do ombro superior. 
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TRATAMENTO DA ACNE NODULOCÍSTICA 


Assegura-se ao paciente que 0 tratamento eficaz está disponível 
Os pacientes devem ser informados de que serão observados de 
perto e, se a doença tornar-se muito ativa, eles serão 
menos uma vez por semana até que a condição seja devidamente 
controlada. A principal meta terapêutica é evitar cicatrizes elimi. 
mando a inflamação intensa rapidamente; a prednisona algumas 


vezes É necessária Cistos com tetos finos são objeto de incisão e 
drenagem. Cistos mais profundos são injetados com acetonida de 
triancinolona (Kenalog* 2,5 a 10 mg/ml) 

Os pacientes que apresentam pouca tendência a cicatriz po- 
Hlamat 


dem ser tratados como pacientes com acne mode 


rada a grave. À maioria dos pacientes exigirá a rápida introdução 
de isotretinoina. Inicie com baixas doses de isotretinoína (0,5 
mg/kg ou menos) para evitar agravamento das lesões que podem 
ter tecido de granulação. O uso concomitante de tetraciclinas. 
(doxiciclina, tetraciclina ou minocidina) e isotretinoina é evi 
tado, pois pode ocorrer uma maior incidência de pseudo 


cerebral com essa combinação. Para casos muito ativos, a prední 
sona (a dosagem para adultos é de 20 a 30 mg, 2 vezes ao dia) é 
usada 

Injeções de acetonida de triancinolona intralesionais e incisão 


e drenagem de cistos são importantes nas primeiras semanas do 


tratamento. Os pacientes que estão tomando isotretinoína em 


geral não são tratados com outros agentes orais ou tópicos 


Figura 7-29 Acne conglobata. Grandes cistos comunicantes 
estão presentes nas bochechas; a cicatrização é extensa 


Agentes terapêuticos para o tratamento 
da acne 


Há quatro fatores patogenéticos responsáveis pelo desenvolvi 
mento de acne Eles são: hiperqueratinização (formação de tam- 
pão) dos folículos pifosseláceus, aumento dos níveis de testoste- 
roma (produzindo hipersebormeia), colonização bacteriana com P. 
acnes e inflamação. Agentes tópicos influenciam pelo menos um 
desses fatores. Mais de 50% das pacientes apresentam comedões. 
e scne papulopustulosa Esses pacientes recebem inicialmente um 
tatamento tópico Esquemas de combinação, que incluem um 
antibiótico e um resinoide para reduzir 0 tamponamento folicu- 
las, são o esteio do tratamento tópico. A sene pustulosa pode 
responder rapidamente à terapia de secagem com uma combina- 
cão de peróxido de benzofla e sulfacetamida e loção de emofre 
O tratamento sixtêmico com antibióticos ou isotretinoina é urili- 
«ado quando ocorre formação de cicatrizes ou para acne cística. 

Agentes tópicos e orais atuam em vários estágios (Fig 7-5) na 
evolução de uma lesão de acne e podem ser usados isoladamente 
ou em combinação para aumentar a eficácia. Agentes tópicos de- 
vem ser aplicados em toda a área afetada para tratar as lesões. 
existentes e prevenir o desenvolvimento de novas. Cremes de es- 
tervídes tópicos potentes não produzem nenhuma melhora em 
curto prazo em pacientes com acne moderada. 


Os retinoídes invertem à padrão anormal de queratinização obser- 
vado na acne vulgar Agentes que atiram de maneira comedolítica e 
anticomedogênica para reduzir o tamponamento folicular são os 
retinoides tretinoína, adapaleno e tazaroteno, o ácido azeláico Ea 
isotresinoina. O acido azeláico tem potência antibacteriana forte, 
sem indução de resistência bacteriana, semelhante ao pertíxido de 
benzoita. O adapaleno tem atividade anti-inflamarória, Os retinor- 
des podem causar um aumento do ressecamento e eritema facial 


Mecanismo de ação. Os retinoides iniciam um aumento do 
turmover celular tanto nox folículos normais como nos comedões 
e redlzzem a coesão entre as células quermtinizadas. Eles agem es- 
perificamente nos microcomedões (a lesão precursora de todas as. 
formas de acne), causando a fragmentação « a expulsão dos mi- 
ermtampões, a expulsão de comedões e a conversão de comedões 
fechados em comedões aberios. À formação de novos comedões é 
impedida pelo uso continuado. Pode ocorrer inflamação durante 
esse processo, tomando a acne temporariamente pior. À aplicação 
tópica contínua leva ao afinamenta do estrato córneo, tornando a 
pele mais suscetível a queimaduras sotares, lesões decorrentes do 
sol e iitação provocada pelo vento, frio ou clima seco. Irritantes, 
coma adstringentes, álcool e sabonetes para acne não serão tole- 
rados como anteriormente. À incidência de alergia de contato é 
muito baixa. Devido à ação direta dos retinvides no microcome- 
dão, muitos médicos acreditam que vs retinoídes são adequados 
para todas as formas de nene. 


Combinação terapia-sinergismo. Os retinoides aumen- 
tam a penetração de outros agentes tópicos, tais como antibióti- 
cos tópicos e peróxido de benzofla. A maior penetração resulta 
em um efeito sinérgico com maior eficácia geral do firmaco e 
tama resposta mais rápida ao tratamento. 


apítulo 


Técnicas de aplicação. A pele deve ser lavada cuidadosa- 
mente com um sabão neutro (p. ex, Purpose?, Basixt) não mais 
que 2a 3 vezes por dia, usando as mãos em vez de uma toalhinha. 
Sabonetes especiais para acne ou abrasivos devem ser evitados 
Para minimizar possível irritação, deve-se deixar a pele secar com- 
pletamente, esperando-se 20 a 30 minutos antes da aplicação dos 
retinoídes. O ácido retinoide é aplicado em uma fina camada uma 
vez por dia. O medicamento é aplicado em toda a área, não ape- 
nas em lesões isoladas. ma quantidade do tamanho de uma e- 
vilha é suticiente para uma aplicação facial completa, Pacientes. 
com pele sensível ou que vivem em climas frios e secos podem 
começar com uma aplicação em dias alternados on a cada 3 dias. 
A frequência de aplicação pode ser gradualmente aumentada para 
até 2 vezes por dia, se tolerado. Os cantos do nariz, da boca e dos 
olhos devem ser evitados, essas áreas são as mais sensíveis e as 
mais facilmente imitáveis. Os retinoides não aplicados no queixo 
com menor frequência durante os estágios iniciais da terapia; o 
queixo é sensível e normalmente é a primeira átea a ficar verme. 
lha e escamosa. Devem-se usar protetores solares durante os me- 
ses de verão se for prevista exposição 


Resposta ao tratamento Uma a 4 semanas, Durante as pri 
meiras semanas, os pacientes podem experimentar vermelhidão, 
ardor ou descamação. Aqueles com trritação excessiva devem fa- 
zer aplicações menos frequentes (ou veja, em dias altemados ou à 
cada 3 dias). A maioria dos pacientes se adapta ao tratamento 
dentro de 4 semanas e volta às nplicações diárias. Aqueles que 
toleram aplicações diárias podem avançar para uma dosagem 
mais elevada ou para uma solução mais potente 

Três a 6 semanas: Novas pápulas e pústulas podem surgir pois 
os comedões ficam irritados durante o processa de deslocamento. 
Pacientes que não têm consciência desse fenômeno podem inter- 
romper o tratamento. Alguns pacientes nunca pioram e, às vezes, 
começam a melhorar drasticamente por volta da quinta ou sexta 

“Após 6 semanas. à maioria dos pacientes melhora por volta da 
mona a dérima segunda semana e apresentam melhora contínua 
depois. Alguns pacientes nunca se adaptam a retinoides e experi- 
mentam irritação contínua ou prosseguem piorando. [Um trata- 
mento alternativo deve ser selecionado se a adaptação não tiver 
ocorrido por volta de 6 a 8 semanas. Alguns pacientes adaptam- 
se, mas nunca melhoram. Os retinaides podem ser continuados 
por meses para evitar o surgimento de novas lesões 


TRETINOÍNA. A tretinoina (Retin-A?) é eficar. para acne não 
inflamatória que consiste em comedões abertos e fechados. Está 
disponível em diversas preparações: Reti-A? em gel (0,025% e 
0,019) e Retin-Aº Microgel (0,04% é 0,19%) é Retin-Af creme 
(0,19%, 0,05% e 0,0250) 


TAZAROTENO. O tazarotena (Tazoract) é um retinoide mais 
recente. Está disponível como gel (0,059, 0,1%) e creme (0,05%, 
0,19%). Tazaroteno gel 0,1% (uma vez ao dia) é maix eficaz do que 
o gel de tretinoina a 0,025% (uma vez ao dia) na redução do 
número de pápulas e comedões abertos e atinge uma redução 
mais rápida de pústulas na acne facial branda a moderada, O 
tazaroteno gel a 0,1% em dias alternados é tão eficaz quanto o 
adapaleno gel a 0,1% uma vez por dia. À tolerabilidade do ta- 
“zaroteno gel é comparável à do gel de tretinoína a 0,025%, 


microesferas de pel de tretimoina a 0,14% (Netin-Az Micro) e adap- 
taleno gel a 0,3%, A tolerabilidade do tazaroteno é melhor 
quando se inicia a terapia com um esquema de dias alternados. 

Tim método de contato curto pode ser eficaz. Aplique o gel por 
apenas alguns minutos, depois emxague-o. 


ADAPATALENO. O adapaleno (Differins) estã disponível 
como gel ou creme. Possui atividade semelhante à tretinoína no 
processo terminal de diferenciação do folículo piloso. O adapa- 
leno tem uma atividade anti-inflamatória. O adapaleno gel a 0,1% 
é tão eficaz quanto o gel de tretinoína a (025% para acne branda 
à moderada, É mais bem tolerado do que a tretinoína em gel, Não 
causa sensibilidade ao sol. Differina gel a 0,3% já está disponível. 


ÁCIDO AZELÁICO. Creme de ácido azeláico (Azelex*) é um 
composto de ocorrência natural que tem propriedades antiquera- 
tinizantes, antihacterianas e antiinilamatórias. É eficaz para acne 
nião inflamatória e inflamatória. É uma monoterapia eficaz para. 
as formas de acne branda a moderada, com uma eficácia geral 
comparável à da tretinoína (0,05%), peróxido de benzoíla (59%) e 
esitromicina tópica (2%) Sua eficácia pode ser aumentada 
quando é usado em combinação com outros medicamentos tópi- 
cos, tais como peróxido de benzola gel a 446, gel de clindamicina 
a 1%, creme de tretinoína a 0,025% e eritromicina gel a 3%/gel 
de peróxido de benzoila a 59%. O crerne de ácido azeláico pode ser 
combinado com antibióticos ortis para o tratamento de ame 
moderada a grave e pode ser usado como terapia de manutenção, 
quando os antibióticos são interrompidos. Não causa sensi 
dade ao sol ou irritação local significativa. Não induz resistência 
em casos de P aces. 


PERÓXIDO DE BENZOÍLA 


O principal efeito do peróxido de benzoila é antibacteriano; por- 
tanto, é mais eficaz para a acne inflamatória que consiste em 
pápulas, pústulas e cistos, embora muitos pacientes com acne 
com comedão respondam a ele O) peróxido de benzoila é menos 
eficaz que a vitamina À ácida em destmuir o microcomedão. O 
peróxido de benzofla e a isotretinoína reduzem significativa 
mente as lesões não inflamatórias em 4 semanas. Bm um estudo, 
com o uso de peróxido de benzoila obteve-se um efeito mais rá- 
pido sobre as lesões inflamadas com reduções significativas em 4 
semanas, enquanto com o usa de isorretinoina ocorreu uma me- 
lhora significativa em 12 semanas. 

O peróxido de benzoíla está disponível para venda com ou 
sem prescrição. Alguns exemplos de preparações de peróxido de 
benzolla são gel à base de água (Benzact AC 2,5%, 5% e 109), 
gel com base de álcool (Benzagel” 5% e 10%) e gel à base de 
acetona (Persa Gel? 5 9% e 109%) (ver Formulário Farmacêutico) 
Gis à base de água são menos irritantes, mas géis à base de ál- 
cool, se tolerados, podem ser mais eficazes. O peróxido de benzola 
também está disponível em uma hase de sabonete em dosagens 
de 2,596 a 1096 


PERÓXIDO DE BENZOÍLA/FORMULAÇÕES ANTIBIÓ- 
TICAS. As combinações de eritromicina/peróxido de benzoíla 
(Benzamycina) e elindamicina/peróxido de benzoila (Benza- 
Clint, Duac%) são superiores para acne inflamatória e não infla- 


matória, se comparadas com cada combinação usada isolada- 
mente. À combinação clindamicina/gel de peróxido de benzoila 
tem uma vantagem sobre a eritromicina/gel de peróxido de ben- 
zofla, porque o primeiro não necessita de refrigeração. Os dois 
produnos têm eficácia semelhante 

O peróxido de benzoita produz um efeito de secagem que va- 
ria de descamação suave a formação de escamas, descamação E 
rachadura. Os pacientes devem ser tranquilizados de que 0 resse- 
camento não provoca rugas. O peróxido de benzofla provoca uma 
redução significativa na concentração de ácidos graxos lívres, atra- 
vês do seu efeito antibaceriano no Pº acnes. Essa atividade é pre- 
sumivelmente causada pela liberação de radicais livres de oxigê- 
nio, que é capaz de oxidar proteínas bacterianas. O peróxido de 
benzolla parece reduzir o tamanho das glândulas sebáceas, mas, 
ainda não se sabe se a secreção de sebo é suprimida vu não. Os 
pacientes devem ser advertidos de que o peróxido de benzoila é 
tum agente de branqueamento que pode estragar a roupa. 


PRINCÍPIOS DO TRATAMENTO. O peróxido de benzoita 
deve ser aplicado em uma camada fina em toda à área afetada. A 
maioria dos pacientes apresenta leve eritema e descamação du- 
rante os primeiros dias de tratamento, mesmo com concentração 
mais baixa, mas se adaptam em 1 ou 2 semanas. Anteriormente; 
acreditava-se que era necessária uma descamação vigorosa para o 
efeito terapêutico máximo; embora muitos pacientes tenham 
melhorado com essa técnica, outros pioraram. Um resultado tera- 
péutico adequado pode ser obtido à partir de aplicações diárias. 
do gel ide 2,5% ou 5% e, gradualmente, aumentando ou dimi- 
muíndo a frequência de aplicações e a potência até que ocorra 
ressecamento brando e descamação suave 


REAÇÃO ALÉRGICA. Aproximadamente 2% dos pacientes 
desenvolvem dermatite alérgica de contato ao peróxido de benzoíta 
e devem interromper seu uso. O surgimento súbito de eritema 
difiso e vesiculação sugere alergia de contato ao peróxido de 
benzoila. 


RESSECAMENTO E AGENTES DE 
DESCAMAÇÃO 

A técnica mais antiga para o tratamento da acne é a utilização de 
agentes que induzem um ressecamento brando contínuo uma 
descamação da pele Em pacientes selecionados, especialmente 
aqueles com acne pustulosa, essa técnica pode fomecer resultados 
rápidos e eficazes. Produtos que exigem prescrição e os que não 
exigem utilizados para esse fim contêm enxofre, ácido salicílico, 
resorcinol e peróxido de benzoita. Antes do uso da tretinoina ede 
antibióticos, essa abordagem garantia resultados bastante aceitá- 
veis para muitos pacientes, 

O objetivo é estabelecer uma descamação branda e contínua 
variando a frequência da aplicação e à potência do agente. O tra- 
tamento é interrompido temporariamente caso o ressecamento se 
tome grave A técnica de secagem é descamação pode ser reco- 
mendada para pacientes que relutam em consultar O médico ou 
aos pais que perguntam sobre os filhos que estão começando à 
desenvolver acne Se a melhora for insignificante, após uma tenta- 
tiva de 8 semanas, o paciente deve considerar uma avaliação mê- 
dica Dois agentes eficazes são o perésido de henzofa e à sulface- 


tamida à 10%, loção de enxofre a 5% (Sulfacet-R2). Um é usado 
ma parte da manhã e 0 outro, à noite, ou quantas vezes tolerado. 


ANTIBIÓTICOS TÓPICOS 


Os antibióticos tópicos são úteis para a acne pustudosa branda e 
de comedões. Eles podem ser prescritos inicialmente ou como. 
terapia adjuvante após o paciente adaptar-se à tretinoína ou ao 
peróxido de benzofta. Os ensaios clínicos demonstraram que a 
aplicação Z-vezes por dia é tão eficaz quanto a tetraciclina oral 250 
mg tomada 2 vezes ao dia ou a minociclina 50 mg 2 vezes ao dia. 
A maioria das soluções é à base de álcool é pode produzir algum 
grau de imitação. Cleocin T* loção não contém propifenoglicol e 
pode ser menos irritante para alguns pacientes. A clindamicina 
(Cleocin Te compresas, solução e loção) é um antibiótico tópico 
comumente utilizado. Dapsona gel a 5% (Aczone*) tem proprie- 
dades antibióticas e anti-inflamatórias. 


ANTIBIÓTICOS ORAIS 


Os antibióticos têm sido imados por cerca de quatro décadas para 
o tratamento da acne papulosa, pustulosa e cística (Tabela 7-1). 


MECANISMO DE AÇÃO E DOSAGEM. Acredita-se que o 
principal efeito dos antibióticos decorra de sua capacidade de di- 
minuir à população folicular de Pº acres. O papel de P acnes na 
patogenia da acne nãa é completamente compreendido. Fatores 
quimiotáxicos dos nentrófios são secretados durante o cresci- 
mento bacteriano, e estes podem desempenhar um papel impor- 
tante na iniciação do processo inflamatório. Pelo fato de vários 
antibióticos utilizados pars tratar a acne poderem inibir a qui 
miotaxia de neutrófilos in vitro, acredita-se que eles atuam como 
agentes anti-inflamatórios. As concentrações inibitórias submini- 
mas de minocidlina mostraram ter um efeito anti inflamatório ao 
inibir a produção de fatores quimiotáxicos de neutrófilos nas 
bactérias comedonianas Cepas resistentes de [º acnes foram des- 
cobertas 


PROPIONIBACTÉRIA RESISTENTE AOS ANTIBIÓTI- 
COS E TERAPIA DE LONGO PRAZO. 4 7 acres é sensível 
a vários antibióticos, mas a prevalência de P acnes resistente a 
antibióticos vem aumentando. Os genes de resistência são facil. 
mente transferidos entre diferentes bactérias. Após o tratamento 
com antibióticos tanto sistêmicos quanto amais P acnes desen 
volve resistência em mais de 50% dos casos, e estima-se que um 
em cada quatro pacientes com acne é portador de cepas resisten- 
tes a tetraciclina, eritromícina e clindamicina. Resistência a mino- 
cíclina é rara. Transporte de cepas resistentes resulta em falha te- 
rapéutica de alguns, mas não de todos, os esquemas antibióticos. 
Em muitos pacientes com acne, a continuação do tratamento com 
antibióticos pode ser inadequada ou ineficaz. É importante reco- 
nhecer a falha terapêutica e alterar o tratamento em conformi- 
dade O uso de antibióticos rotacionais por longo prazo está ob- 
soleto e irá apenas exacerbar a resistência aos antibióticos. 


TRATAMENTO DE LONGO PRAZO. Os pacientes podem 
expressar preocupação nobre o uso em longo prazo de antibióti- 


apítule 


cos por via oral, mas 4 experiência tem mostrado que esta é uma 
prática segura. O monitoramento laboratorial de rotina dos pas 
cientes que recebem antibióticos por via oral em longo prazo para 
a acne raramente detecta uma reação aúversa no medicamento É 
não justifica o custo de tais exames. O monitoramento laborato- 
rial deve ser limitado a pacientes que podem estar em mai risco 
de reação adversa ao medicamento. 


DOSAGEM E DURAÇÃO. Melhores resultados clínicos e 
uma menor taxa de seraúda após a suspensão de antibióticos são 
atingidos pelo início com doses mais elevadas. sendo rabuzidas. 
apenas após o controle ser atingidos. Dewes iniciais típicas são de 
tetraciclina 500 mg, 2 vezes por dia; doxiciclina 100 mg, 1 ou 2 
vezes por dia; minoodlina 100 mg, 2 vezes o dia e amusicilina 
500 mg, 2 vezes ao dia. Os antibióticos são prescritos em doses 
divididas, há uma maior adesão ao tratamento com uma idosa- 
gem 2 vezes 30 dia. Os antibióticos devem ser tomados durante. 
semanas para serem eficazes e usados por muitas semanas ou 
meses para atingir 0 benefício máximo. Tentativas de controlar a 
ae com ciclos de curta duração de antibióticos, como muitas 
vezes é tentado para evitar exacerbações pré-menstrunis da nene, 
geralmente não são eficazes. 


TETRACICLINA. A tetraciclina é amplamente prescrita para a 
acne Uma grande desvantagem é a exigência de que à tetraciclina 


tinal do fármaco. A falha em aderir a essas restrições é responsável 
por muitas das falhas terapéuticas da tetraciclina, 


Dosagem. A eficácia e adesão são obtidas iniciando-se a admi- 
nistração de tetraciclina 500 mg, 2 vezes ao dia, mantendo essa 
dosagem até que ocorra uma diminuição significativa no número 
de lesões inflamatórias, geralmente em 3 à 6 semanas. Posterior- 
mente, a dosagem pode ses reduzida para 250 mg, 2 vezes ao dia, 
ou a terapia oral pode ser interrompida e substituída por antibió- 
ticos tópicos. Os pacientes que não respondem após é semanas a 
doses adequadas de tetraciclina oral devem receber um trata- 
memo altemativo. Por razões desconhenidas, um número signifi- 
cativo de pacientes que tomava tetraciclina exatamente conforme 
orientados não responde a doses elevadas, enquanto outros res 
pondem muito favoravelmente a 250 mg 1 vez por dia cu 1-vez. 
cada 2 dlias, e sofre exacenhações quando são feitas tentativas de 
interromper 0 tratamento. 


Efeitos adversos. A incidência de foremsensibilidade a rerraci- 
clina é baixa, mas aumenta quando doses mais elevadas são usa- 
“das. Todas as mulheres devem ser advertídas sobre o aumento da 
incidência de vaginite por Candida alhicams. A bula dos contracep- 
tivos orais adverte que pode ocorrer redução da eficácia e au- 
mento da incidência de hemorragias com terraciclina e outros 
antibióticos. Embora essa associação não tenha sido comprovada, 
é prudente informar os pacientes sobre esse risco potencial, Pseu- 
dotumor cerebral, um distúrbio autolimitado no qual a regulação 
da pressão intracraniana é prejudicada, é uma complicação rara 
do tratamento com terraciciina. O aumento da pressão intracra- 
niana provoca papiledema e cefaleias intensas. O aumento da 
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pressão intraocular pode levar à deficiência visual progressiva e, 
subsequentemente, à cegueira. 


DOXICICLINA. A doxiciclina é um medicamento seguro e efi- 
cas, É comumente prescrito para acne Estudos de doxiciclina (50 
é 100 mg) não mostraram diferença significativa entre sua eficácia 
clínica e a da minociclina no tratamento da acne. À doxiciclina é 
mais barata do que a minociclina, À incidência de fotossensibili 
dade é baixa, mas aumenta com o aumento dos níveis de dosa- 
gem (Fig. 7:30), 


Dosagem. Iniciar com 100 mg, 1 ou 2 vezes por dia e diminuir 
a dose quando o controle for obtido. A doxiciclina pode ser inge- 
rida com alimentos. 


MINOCICLINA. A minociclina (cápsulas é comprimidos com 
ranhuras para divisões em doses iguais, de 50 mg é 100 mg; 
comprimidos de liberação prolongada de 45 mg, 90 mg e 135 
mg) um derivado da tetraciclina que provou seu valor em casos 
de acne pustulosa que não respondiam à terapia convencional 
com antibióticos orais, A minociclina é cara; há formas genéricas. 
disponíveis, Um estudo que comparou a minociclina (50 mg, 3 
vezes o dia) com tetraciclina (250 mg, 4 vezes ao dia) revelou 
que a minociclina resultou em melhora significativa nos pacien- 
tes que não responderam à tetraciclina. Os pacientes que res- 
ponderam à tetraciclina tiveram uma melhora significativa- 
mente avançada quando mudaram para a minociclina. O efeito 
inibitório sobre a absorção gastromtestinal com alimentos e 
leite é significativamente maior para a tetraciclina que para a 
minocielina. O alimento provoca uma inibição de 13% na ab- 
sorção da minociclina e 46% de inibição da tetraciclina; o leite, 
uma inibição de 27% da minociclina e uma inibição de 65% da 


tetraciclina. O esquema mais simples e o início precoce da me- 
lhora clínica contribuem para uma melhor adesão do paciente. 
Portanto, não há justificativa para o uso de minociclina como 
terapia oral de primeira linha 


Dosagem. A dose inicial mais comum é de 50 a 100 mg, 2 vezes 
ao dia. A dosagem é diminuída quando se observa uma diminui- 
cão significativa no número de lesões, geralmente em 3 a 6 sema- 
nas. Solodyn é uma minociclina de liberação prolongada. É um 
comprimido que deve ser tomado uma vez ao dia, prescrito com 
base no peso do paciente para atingir a dose de aproximadamente 
1 mg/kg O comprimido de 45 mg é indicado para pacientes na 
faixa de 45-59 kg O comprimido de 90 mg é indicado para pa- 
cientes que pesam 60-90 kg, e o comprimido de 135 mg é indi 
cado para pacientes pesando 91-136 kg 


Efeitos adversos. A minociclina é altamente lipossolúvel e 
penetra facilmente no líquido cerebroespinhal, causando ataxia 
relacionada à dose, vertigens, náuseas e vômitos em alguns pa- 
cientes. Em indivíduos suscetíveis, os efeitos colaterais no sistema 
nervoso central (SNC) ocorrem nas primeiras doses da medica- 
cão. Se reações adversas no SNC persistirem após a dosagem ser 
reduzida ou após as cápsulas serem tomadas junto com alimen- 
tos, uma terapia altemativa € indicada. A penetração da barreira 
hematoencefálica pode causar pseudotmor cerebral. A sindrome 
de psendotumor cerebral associada à minociclina é relatada em 
doses diárias de 50 a 200 mg A duração do tratamento variou de 
menos de 1 semana a 1 ano. Os sintomas foram cefaleia (75%), 
distúrbios visuais transitórios (4146), diplopia (41%), zumbido 
pulsátil (17%) e náuseas e vômitos (254%). Casos de hepatite 
medicamentosa e reações semelhantes ao lúpus têm sido relata- 
dos. Advirta os pacientes para relatar quaisquer sintomas, 


Figura 7:30 Reação grave à queimadura solar ocorreu com formigamento e ardência neste pa- 
ciente que continuou à tomar à doxicicina. 
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“Acne, Rosáces e Disrbios Relacionados [ENSTME] 7 [NH 


Uma pigmentação azut-acinzentada da pele, da mucosa oral, 
das unhas, da esclera, do osso e da glândula tireoide tem sido 
encontrada em alguns pacientes, geralmente aqueles que tomam 
dosagens elevadas de minociclina por longos períodos (Figs. 7-31 
é 7:32), A pigmentação da pele tem sido relatada em cicatrizes 
deprimidas de acne, em locais de inflamação cutânea, como má- 
culas semelhantes a hematomas na parte inferior das penas e 
como mudança generalizada de cor, sugerindo um bronzeado 
fraco. À pigmentação pode persistir por longos períodos após a 
minociclina ser descontinuada. As consequências desses depósi- 
tos são desconhecidas. Manchas nos dentes (que duram anos) 
localizadas na metade incisal até três quartos da coroa têm sido 
relatadas em adultos, geralmente após anos de uso de minoci- 
clina. Em contrapartida, a coloração dentária produzida pela te- 
traciclina ocorre no terço gengival dos dentes em crianças tratadas 
antes dos 7 anos de idade. Hepatite autoimune, reações seme- 
lhantes à doença do sora e húpus induzido por fármacos foram 
relatados em casos raros. p-ANCA pode ser um marcador soroló- 
gico para o desenvolvimento de doença autoimune em pacientes. 
que recebem minociclina. PMID: 17408494 


CLINDAMICINA. A clindamicina (cápsulas de 75 mg e 150 
mg) é um antibiótico oral altamente eficaz para o controle da 
acne Seu uso tem sido reduzido nos últimos anos por causa de 
sua associação com colite pseudormembranosa grave causada por 
Clostridium difficie, que, felizmente, na maioria dos casos, es- 
ponde à antibióticos por via oral ou intravenosa. A clindamicina 
é eficaz em dosagens que variam de 75 a 300 mg 2 vezes ao dia 


AMPICILINA OU AMOXICILINA. O uso prolongado de 


antibióticos orais para o tratamento da acne pode resultar no 
surgimento de cistos e pústulas que produzem micro-organismos 


Pigmentação azul apareceu nas unhas depois de 
tomar minociclina por 2 anos. A pigmentação persistiu. 


Figura 7:31 


Eram-negativos quando cultivados. À ampidilina (cápsulas de 250 
mg é 500 mg) é eficaz para essa acne chamada de gram-negativa. 
A ampicilina é frequentemente eficaz para o tratamento da acne 
inflamatória Jeve a moderada convencional e é uma altemativa 
segura para pacientes que não respondem à tetraciclina. A ampi- 
cilina pode ser prescrita para acne durante a gravidez ou durante 
» aleitamento. Uma dose de 500 mg, 2 vezes por dia é mantida 
até que se atinja o controle satisfatório. A dosagem é então redu- 
zida. Alguns padentes experimentam um surto de atividade em 
doses mais baixas e devem voltar a tomar 500 mgy 2 vezes no dia 


CEFALOSPORINAS. Há vários relatos de indícios casuais exal- 
tando a eficácia das cefalosporinas. Esses fármacos podem ser 
considerados para uso em acne pustulosa resistente a antibióticos. 


TRIMETOPRIM E SULFAMETOXAZOL. Trimetoprim e 
sulfametoxazo! (Bactrimº, Septra?), ou trimetoprim isolada, são 
“úteis para tratar à acne gram-negativa e a acne resistente à tetraci- 
clina. A dosagem para adultos é de 160 mg de trimetoprim com- 
binada com 800 mg de sulfametoxazol, 1 ou 2 vezes por dia 


TRIMETOPRIM. Uma dose de trimetoprim 300 mg, 2 vezes ao 
dia, pode ser considerada se outros antibióticos falharem. 


ANTIBIÓTICOS MACROLÍDEOS. Fritromicina (p. ex, E- 
Mycin% 250 mg ou 333 mg Esycê 250 mg; EES400S mg) não é 
“mais um tratamento medicamentoso de primeira linha como era 
anteriormente A P acnes resistente a eritromicina é um problema 
significativo. Alguns pacientes podem ainda, no entanto, respon- 
der à eritromicina ou a fármacos afins, tais como a azitromícina 
(Zitromaxs). A azitromicina tem uma meia-vida longa e é admi- 
nistrada em uma única dose de 250 mg ou 500 mg, 3 vezes por 


Figura 7:32 Pigmentação azul apareceu na testa depois de 
tomar minocicina para rosácea durante 3 anos. 
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semana. Muitos outros modelos foram testados, Três pulsos men- 
sais de azitromicina 500 mg durante 3 dias consecutivos foram 
eficazes, PMID); 1H6(4747 


TRATAMENTO HORMONAL 


Ame pode ser o sinal de uma superprodução de androgênios. 
Síndrome do ovário polícístico, anovulação, doença de Cushing e 
tumores secretores de androgênios causam acne e hirsutismo. 


ANDROGÊNIOS. Os androgênios são produzidos em resposta 
aos hormônios da hipófise (hormônio luteinizante, hormônio 
adrenoconticotrófico [ACTHI). A testosterona É produzida pelos 
testículos e, em menor escala, pelos ovários. A desidroepiandros- 
terona (SDHEA) é produzida nas glândulas suprarrenais e conver- 
tida em testosterona. À testosterona é convertida nos tecidos-alvo 
pela 5-alfi-redutase em di-hidrotestosterona (DHT). A testoste- 
rona ea DHT se ligam ao mesmo receptor androgênico nos sebó- 
citos. A DHT tem 10 vezes mais afinidade com o receptor do que 
a testosterona. À acne é observada apenas na presença de DHT. 
Uma combinação dos efeitos dos androgênios circulantes e dos 
efeitos de seu metabolismo no folículo piloso modula a produção 
de sebo e a gravidade da acne Androgênios (testosterona livre 
MI sulfato de desidroepiandrosterona |SDHEA]) são os hormô- 
nios mais importantes ria patogenia da acne A testosterona livre 
Ea fração ativa da testosterona e determina tima androgenicidade 
plasmática. 


POPULAÇÃO DE PACIENTES. Há um gmpo de mulheres 
com acne resistente ao tratamento, de início tardio ou persistente 
Algumas dessas mulheres apresentam sinais que sugerem andro- 
genismo, como hirsutismo, irregularidades menstruais, disfimmção. 
menstrual, mas outras são normais. Os níveis de androgênios sé- 
ricos podem ou não ser elevados. 


ANORMALIDADES DA OVULAÇÃO. Distúrbios de owuta- 
cão foram encontrados em 58,3% das mulheres com acne, com 
uma prevalência de anovulação na acne juvenil e de insuficiência 
líútea na acne de início tardio/persistente As mulheres acometidas 
pela acne de início tardio ou persistente têm uma incidência alta 
de doença de ovário policística. Ovários policísticos não são ne- 
cessariamente associados a distúrbios menstruais, obesidade ou 
himutismo. À presença de ovários policísticos em pacientes com 
acne não se comelaciona com a gravidade da acne, infertilidade, 
distáíbios menstruais, hirsutismo ou anormalidades endocrino- 
lógicas bioquímicas. 


QUANDO SOLICITAR EXAMES HORMONAIS. 4 maio- 
ria das mulheres com scene possui concentrações de androgênios 
séricos normais e não requer avaliação sorológica. Mulheres que 
apresentem início rápido (1 a 4 meses) da acne, hirsutismo, ato- 
pecia androgenética ou sinais de virilização, como voz baixa, au- 
mento da missa muscular, aumento da libido ou clitoromegalia, 
requerem triagem para descartar um tumor Níveis totais de tes- 
tosterona superiores a 200 ng/di (7 nmol/L) sugerem um possível 
tumor, geralmente de origem ovariana. Níveis séricos de testoste- 
tona de 170 ng/di (6 nmol/L) podem ser observados nã doença 
do ovário policístico e exames de imagens podem confirmar o 
diagnóstico. Tumor supearrenal (raro) pode ser suspeito se o nível 
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Quadro 7-1 Mulheres mais Adequadas para o Tratamento 
* Hormonal 

Maior probabilidade de responder ao tratamento hormonal | 

Aumento da oléosidade facial (seborreia) 

Exacerbações pré-menstruais da acne 

“Acne inflamatória na linha da mandíbula e do pescoço 


Outras indicações. 

Aparecimento da acne em adultos 
Fiorarda aone quando edito 

Falhas no trstomenta com Intolerância a tratamentos padrão 
Insucesso do tratamento com Accutane 

História de iregulanidade menstrual 
História de cistos ovarianos 
Hirsutismo pela histónia ou pelo exame 


Adaptado de Shaw JC: Dermatol Cl 19:169, 2001. PIO: 
= 


plasmático de SDHEA for maior que 800 meg/d! (valor normal, 
350 meg/dil). Uma segunda indicação para avaliação hormonal é 
quando há obesidade, acantose nigricans ou preocupação com 
diabetes ou síndrome de Cushing A resistência à insulina é co- 
mim em mulheres hiperandrogenêmicas com síndrome de ová- 
rios polícísticos. 


EXAMES A SEREM SOLICITADOS. Os exames incluem a 
testosterona total é TIL, SDHEA, estimulação com ACTH, prolac- 
tina, hormônio luteinizante, hormônio foticuloestimulante, perfil 
fipídico e testes de tolerância à glicose Té SDHEA são as manei- 
ras mais práticas de avaliar as influências hormonais na mulher 
SDHEA é o melhor indice de atividade androgênica suprarrenal 


INDICAÇÕES DE TRATAMENTO. A terapia antiandrogê- 
nica é reservada para mulheres com acne que têm sinais clíni- 
cos de excesso de androgênios e para aquelas nas quais outros 
tratamentos falharam (Quadro 7-1). As mulheres que tiveram 
respostas incompletas aos antibióticos sistêmicos podem ser 
tratadas com contraceptivos orais, espironolactona ou ambos. 
A maioria das pacientes com acne não tem anormalidades an 
drogênicas séricas, A supressão profunda do sebo produzido 
pela isotretinoina tem, em grande medida, eliminado a neces- 
sidade de terapia antiandrogênica. Pacientes com níveis séricos 
de androgénios anormais podem ser gerenciados, conforme 
descrito na Tabela 7-2 


OPÇÕES DE TRATAMENTO. O tratamento hormonal parm 
acne é realizado por bloqueio do receptor de andiogênio ou su- 
pressão da produção de androgênios. Há trés opções para o trata- 
mento da acne de maneira sistêmica com a manipulação hormo- 
mal. Estrogênios (contraceptivos orais) suprimem os androgênios. 
ovarianos; antiandrogênios (espironolactona, acetato de ciprote- 
rona) atuam em nível periférico (folículo piloso, glândula sebá- 
cea); é glicocomicoides (prednisona, deximetasona) suprimem os 
androgênios suprarrenais. Inibidores da 5-alfarredutase não são 
“comumente utilizados para tratar a acne. O tratamento recomen- 
dado é mostrado na Tabela 7-2. 


Falha dos antibióticos 


Não houve resposta à secreção 
de desametasona 


TI* elevado 


Dexametasona ou prednisona SDHEA elevado 


SDHEA normal, mas há falha na 
prescrição de antibuóticos ou 
Acrutame 


Não resportsvo a comaracepisvos. 
oras ou espirendlaciona 


SDHEA, sulato de desidiveniandrosterona, 71 testosterona Ivre 


CONTRACEPTIVOS ORAIS. Hipersecreção ovariana de an- 
drogênios pode ser suprimida com contraceptivos orais. À maio- 
ria dos contraceptivos orais (Tabela 7-3) contém combinações de 
estrogênios € agentes progestacionais. Os contraceptivos orais 
com estrogênio (p. ex, etinilestradiol) e progesteronas de baixa 
atividade androgênica são os mais úteis. A maioria das progeste- 
ronas sintéticas tem algum grau de atividade androgênica, que é 
indesejável em pacientes que já apresentam sinais de exro de 
androgênios. 

A combinação de contraceptivos orais reduz o efeito androgé- 
nico cutâneo, suprimindo a liberação de gonadotrofinas (hormô- 
nio luteinizante), o que resulta em supressão da produção de 
androgênios avarianos. Os contraceptivos orais também regulam 
os ciclos menstruais em mulheres oligomenorreicas e reduzem os 
efeitos colaterais dos bloqueadores do receptor de androgênio. 

Em muitos casos, há uma exacerbação da acne após a suspen- 
são do uso de contraceptivos orais. À seleção de um agente ade. 
quado pode fomecer o benefício da terapia eficaz para a acne em 
mulheres que escolheram um contraceptivo oral para controle da 
natalidade. Mulheres com seus 30 ou 40 anos, sem fatores de 
risco como tabagismo ou história familiar de doença cardicwvascu- 
lar prematura, podem usar com segurança baixas doses de contra 
ceptivos orais para reduzir a secreção de androgênios ovarianos. 


Indicações. Os contraceptivos orais são úteis para pacientes 
que precisam realizar controle da natalidade, tenham acne de 
início tardio e sofram exacerbações durante o período menstrual. 
On contraceptivos orais são geralmente combinados com retinoi- 
des tópicos e sistêmicos, peróxido de benzofla tópico e antibióni- 
cos tópicos ou sistêmicos. 


Medicamentos específicos. Os contraceptivos orais são 
eficazes na redução de lesões inflamatórias e não inflamatórias da. 
acne facial, Norgestimato/etinilestradiol (Ortho Tri-cyclen?), ace- 
tato de noretindrona/etinil estradiol (Estrostepf) e drospirenona/ 
etinilestradiol (YAZ2) são aprovados pelo FDA para o tratamento 
da acne Levonorgestrel/etinilestradiol (Alesses) também é eficaz 
(Tabela 7-2) Após 6 a 9 meses de uso, há uma redução na conta- 


inibição ovariana ta secreção de (Ver Tabela 7-3) 
androgênio 


Bloqueio receptor androgênico 25-200 mg/dia, em geral, admi- 


nistrados em doses divididas. 
Inibe secreção suprarmena! de at 0,25 a 0,5 mg à noite 


-10 mg/dia ou em dias alierma- 
dos, à note 


gem de lesões inflamatórias, de 30% a 60%, com melhora ocor- 
tendo em 50% a 909% das pacientes. Qualquer contraceptivo oral 
que contenha estrogênio favorece efeitos positivos semelhantes, 
Os efeitos sobre a acne de progestágenos injetáveis e sistemas de 
adesivos não foram avaliados, e os contraceptivos que contêm 
apenas progesterona podem tomar à acne pior. 


Efeitos colaterais dos contraceptivos orais. Existe um 
Tisco aumentado de tromboembolismo venoso, acidente vascular 
cerebral e infanio do miocárdio. Esses riscos são maiores em pa- 
ciemes que fumam ou que têm uma história de hipertensão, 
diabetes ou emtaquera. Os contraceptivos orais podem aumentar 
igeiramente o risco de desenvolvimento de câncer de mama, mas 
têm alguns efeitos protetores contra câncer de ovário e endomé- 
trio. Os efeitos colaterais mais comuns são alterações de humor, 
sensibilidade nas mamas, náuseas e hemorragias. 


Antibióticos e contraceptivos orais. Dados científicos e 
farmacocinéticos disponíveis não suportam a hipótese de que 0 
antibióticos (com exceção da rifampicina) reduzem a eficácia 
contraceptiva de contraceptivos orais. O Americam College of 
Obstetricians and Gynecologists declarou que tetraciclina, ampi- 
lina, doxiciclina e metronidazo! não afetam os níveis de esteroi- 
des dos contraceptivos orais. Em uma ação legal, um tribunal 


ai orais — aprovados pela FDA pará 


per pandi 


Norgestm 
0,18, 0,125; 
025ma 


Drosprrenona 
Ima, 
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E omnes 


declarou que não havia evidências de nexo de catsalidade entre o 
uso de antibióticos e a redução da eficácia das contraceptivos 
orais. Há evidências de que o suporte para a contracepção não é 
necessário em mulheres que usam contraceptivos orais de forma 
confiável durante o uso de antibiótico oral. 


ESPIRONOLACTONA. A espironotactona (SPL) é um bloquea- 
dor dos receptores de androgênios que tem propriedades antian- 
drogênicas e é usado para tratar a acne, hirsutismo e alopecia an- 
drogênica. Os homens não toleram a alta incidência de efeitos 
colaterais endócrinos; portanto, ela só é usada em mulheres. A 
SPL reduz a produção de esteroides nos tecidos suprarrenal e go- 
nadal, Nas mulheres, a concentração sérica total de testosterona 
diminui e o nível de sulfito de desidroepiandrosterona é redu- 
zido ou permanece inalterado. Os níveis de testosterona livre f- 
cam inalterados ou são reduzidos. A SPL atua como um antian- 
drogênico perifericamente, bloqueando competitivamente os 
receptores para di-hidrotestosterona nas glândulas sebáceas. 


Indicações. muncersas no tamento são comuna-em mulhe- 
res adultas. A espironolactona é muito bem-sucedida no trata- 
mento de muitas mulheres adultas com acne. 

A espironolactona pode ser usada com antibióticos ou anti- 
concepeionais orais ou como monoterapia. Portanto, ela pode ser 
usada quando a fonte de androgênio é suprarrenal ou ovariana, 
ou quando à triagem pára androgênios séricos é normal. O ace- 
tato de ciproterona tem efeitos semelhantes (disponível fora dos 
Estados Unidos). Uma formulação de acetato de ciproterona, 
combinada com SO ou 35 mg de estradiol, está disponível fora 
dos Estados Unidos. Esses fármacos (Dianes é Dianettes) podem 
ser nsados tanto como contraceptivos orais, quanto como inibi- 
dor de receptores androgênicos. 


Acne, Espironolaciona provoca uma redução significativa na 
secreção de sebo e uma diminuição na contagem das lesões dos. 
pacientes. Estudos mostram que à SPL, em uma dosagem de 200 
mg/dia, suprime a produção de sebo em 75% e pode reduzir as 
contagens de lesões em até 75% durante um período de 4 meses. 
Indicações para a sua utilização estão listadas no Quadro 7-2. A 
espironolactona pode ser usada em doses baixas (50 a 100 mg/ 
dia) como fármaco único ow como adjuvante em terapias padrão 
para acne. O desaparecimento da acne ocorreu em 33% dos pa- 
cientes tratados com baixas doses de espironolaciona, 33% tive- 
rim melhora acentuada, 27,4% apresentaram melhora parcial e 
74% não mostraram nenhuma melhora. O esquema de tratamento 
foi bem tolerado, sendo que 57,5% não relataram efeitos adver- 
sos. À incidência de efeitos colaterais aumenta com doses maio- 
ses. Em outro estudo, a espironolaciona 50 mg, 2 vezes por dia, 
foi administrada nos dias 5 a 21 do ciclo menstrual. O efeito ad- 
verso mais comum foi menrorragia, que parece ser bem tolerada. 
A incidência de metrorragia pode ser significativamente reduzida. 
pela adição de pílulas anticoncepcionais à rotina dos pacientes. 


Espironolactona com e sem contraceptivos orais. 
Um total de 27 mulheres (com idades entre 18 e 43) com ame 
facial papulosa ou nodulocística grave foram tratadas com um 
contraceptivo oral combinado contendo 30 mcg de etinilestradio! 
e3 mg de drospirenona (Vasmina) e com 100 mg de espironolac- 
toma ingerida diariamente Não se encontrou elevação significa- 
tiva do nível sérico de potássio. Ambas as medicações foram da- 


“Diretrizes para Tratamento da Acne com 


4. Mulher adulta com acne facial inflamatória 
2 Influência hormonal sugerida por 
à. Exacerbações pré-menstruais 
b. Inído após a idade de 25 anos. 
E Distnibuição na parte inferior da face, incluindo a limha da 
meneibula e o queixo 
idos Loleerodado is 
Hisutismo facial coexistente 
3. Pespostainegada oU intlesância o tratamento padião 
com terapias tópicas, antibióticos sistêmicos ou isotretinona 
4, Presença de sintomas consistentes, tais como Irregularidades 
menstruais, ganho de peso pré-menstrual gu outros sintomas. 
da síndrome pré-menstrual 


B. Avaliação pré-tratamento 

3. Avaliação dos androgênios séricos geralmente não é ne- 
véssária porque a maioria das mulheres com acne apresenta 
reis séricos normais. No aspecto clínico do surgimento da 
ane com ouros sinais de urlização, a avaliação por um em 
doctinologista pode ser necessária 

2, Determinação das medidas de controle adequadas do nascer 

3. Discussão dos potenciais efeitos colaterais à espitonolactona oral 

4. Obtenção de pressão arterial inicial 

E Diretrizes para iniciar o tratamento 

3. Comece com 1 ou 2 mokgídia (50-10 mgjdia) em dose 
única diária para minimizar os efeitos colaterais. Não se sabe 
Se Uia dosagern 2 vezes aa dia lem Uma Vantagem sobre 
uma dose única diária. 

2: Verifique os níveis séricos de potássio e a pressão arterial em 
Um mês A obtenção de um hemograma completo &-opeional, 
pois anormalidades hematológicas ocortem apenás raramente. 

3º As terapias tópicas e os antibióticos sistêmicos podem ser con- 
tinuados enquanto o tratamento com espiranolactona é in 
ciado À redução gradual das terapias padrões pode então ser 
possível à medida que uma resposta benéfica à espironolac- 
tona é observada 

4. Os contraceptivos orais, se não forem contraindicádos, podem 
ser administrados contomitantemente na início do tratamento 
com espironolactona ou podem ser considerados se houver. 
desenvolwmento de iregularidades menstruais. 

5. Se nenhuma resposta clinica far observada em 1 a 3 méses, 
considere aumentar a dosagem para 150 mg ou 200 mdia | 
conforme tolerância. Boas respostas clínicas podem ser segui | 
das por uma tecdução da dosagem pata a menor dose diária | 
eficaz, | 

& Se houver desenvolvimento de efeitos adversos, considere a 
redução da dose; considere adicionar um contraceptivo oral 
para irregulandades menstruais. 

7. O tratamento eficaz do hirsulismo geralmente requer periodos. 
de tratamento mais longos e doses maiores da que as unlica- 
“das para obter benefício erica no tratamento da sene: 

De Shaw IC: ] Am Acad Dermatol 24236, 1981 

DMA 1626712 


das como uma dose única matinal. Oitenta é cinco por cento das 
pacientes ficaram totalmente livres das lesões de acne ou apresen- 
taram melhora excelente no final do estudo de 6 meses, PAD) 
17964689 A dosagem foi diferente em outro estudo. A partir do 
quinto dia do Gido menstrual cada paciente recebeu 100 mygdia 
de espironolacona divididos em doses matinais e notutrias, 
sendo cada dose de 50 mg, durante 16 dias. As pacientes não to- 


maram contraceptivos orais. Os resultados de ambos os esudos 
foram semelhantes. DMD 15752285 


Reações adversas. Os efeitos colaterais são dependentes da 
dose A incidência é baixa e a gravidade é geralmente leve, e mais 
mulheres toleram o tratamento. Ocorrem irregularidades mens- 
tmuais (80%), como amenorreia, aumento ou diminuição do 
fluxo, sangramento no meio do aclo e tempo encuirtado do cido. 

Os contraceptivos orais reduzem a incidência e a gravidade das 
irregularidades mensruais Aumento ou sensibilidade nas mamas 
e diminuição de libido são raros. Outros efeitos incluem hiperpo- 
tassemia leve, cefáleia, tonturas, sonolência, confusão, náuseas, 
vômitos, anorexia e diarreia. Não há casos documentados de m- 
mores relacionados com espironolactona em seres humanos A 
segurança do uso de espironolaciona durante a gravidez é desco- 
nhecida. 


CORTICOSTEROIDES. Os corticostervides podem ser consi- 
derados em casos recalcitrantes de acne não responsiva a contra- 
ceptivos orais ou espironolactona e para pacientes com níveis 
elevados de SDHEA. Os comicostervides podem ser usados sozi- 
nhos ou em combinação com contraceptivos orais e antiandroge- 
nicos. Um nível elevado de SDHEA indica superprodução de an- 
drogênios suprarenais. É prescrita dexametasona (0,25 a 0,5 mg 
ao dormir, diariamente ou em dias altemados) ou prednisona (5 
a 7,5 mg ão dormir, uma vez ao dia ou em dias altemados). Baixas 
doses de esteroides administradas na hora de dormir impedem 
que a hipófise produza ACTH extra €, assim, reduzem a produção 
de androgênios suprarrenais. À dexametasona pode ser a escolha 
mais racional para a supressão da suprarrenal com a sua duração 
de ação mais longa. O fármaco é administrado na hora de dormir 
para que os niveis eficazes estejam presentes no início da manha, 
quando a secreção de ACTH É mais ativa. A dose inicial deve ser 
dexametasona 0,25 mg ou prednisona 2,5 mg é a dosagem deve 
ser aumentada para 0,5 mg de dexametasona ou prednisona 5,0- 
7.5 mig se 0 nível de SDHEA não for reduzido após 3 a 4 semanas 
de tratamento. À terapia é continuada por 6 à 12 meses, mas os 
beneficios podem persistir além desse tempo. Essa baixa dosagem 
produz uma melhora clínica e suprime os níveis de SDHEA. Nes- 
sas doses, alguns pacientes experimentam desligamento do eixo 
suprarmenal-hipófise ou outros efeitos adversos do fármaco. Testes 
de estimulação do ACTH ou de níveis de cortisol no início da 
manhã podem ser realizados periodicamente para se certificar de 
que não há supresão suprarrenal. Nem todos os pacientes res- 
pondem 


CIPROTERONA. O antiandrogénio acetato de ciproterona 
(ACP) está disponível fora dos Estados Unidos. É o antiandrogé- 
nio hormonal mais amplamente utilizado. À ciproterona é um 
potente bloqueador do receptor de androgênio, tem atividade de 
progesterona e é usado como a progesterona em contraceptivos 
orais fora dos Estados Unidos. Doses baixas (2 mg/dia) como 
parte dos contraceptivos orais (Dianette?, Diane?) são altamente 
eficazes na melhora da acne 


ISOTRETINOINA 


A isotretinoína (cápsulas de 10, 20, 30, 10 mg de Acrutanes, Am- 
nesteens, Sotret?; ácido 13-<iretinoico), um retinoide oral reta- 
cionado a vitamina A, é um agente muito eficaz para o comtrole 


Rg caric 


da ame e na indução de remissões de longo prazo, mas não é 
adequada para todos os tipos de acne À isotretinoina afeta todos 
os fatores exiológicos principais implicados na acne Ela reduz 
expressivamente a excreção de sebo, a queratinização folicular e 
as contagens duciais e de superfície de I' acnes. Esses efeitos são 


Dose cumulativa total determina à taxa de remissão. 


Dose cumulativa de 120-150 mg/kg 
88% dos pacientes têm uma remissão completa estável quando 
tratados nesse intervalo de dose 
| Nenhum benefício terapéutico de doses > 150 rgAg] 
0,5 a 1,0 mofkg/dia durante 4 meses — ciclo típico da prescrição 
+ Benefício ideal a longo prazo: 1,0 imgfkgfdia para o cido inicial da 
prescrição 
1,0 mofkgfdia x 120 dias = 120 mgfkg 


Trate com 1 mg/kg/dia, especialmente em 
| Pacientes jovens. | 
| Homens 

Acne grave 

acne de tronco 

Trate com 0,5 mgfkg/dia em 

Pentes idosas, princpetmente homens 
Dose dupla no final de 2 meses te não houver resposta 
Duração 

Em geral, em 85% dos casos à acne desaparece em 4 meses, | 

com uma dose de 0,5 a 1,0 mafia, 15% requerem prescrição 

mais prolongada 

Pode ser tratada com menor dosagem durante período mais 

longo para chegar à dosagem cumulativa tata! ideal 

Recidiva 

39% de recidiva (geralmente dentro de 3 anos, à maioria no 

prazo de 18 meses) 

23% necessitam de antibióticos 

16% exigem isotretinoina adicional 


Cursos complementares de isotretinolna. 
Paréce ser seguro 

Resposta é previsível 

Alguns pacientes necessitam de 3 a 5 idos. 

Dose cumulatva para cada curso não deve exceder 150 mgg 


de Layton AM, Cunlffe Wi: 1/4 Acad Dermatol 
27:82, 1992 FIMID: 1460/20, and Lehucher-Ceyrac D, Webet- 
Buxset ME Dermatology 186:123, 1993. PIO: bazs0an 
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mantidos durante o iratamento e persistem em níveis variáveis 
após a terapia. Uma lista completa de indicações e orientações 
para tratamento é encontrada no Quadro 7-3. Uma série de efei- 
tos colaternis ocorre durante o tratamento. À isotretinoina é um 
teratogênico potente; deve-se evitar a gravidez durante o trata. 
memo, À isotretinoina não é mutagénica; pacientes do sexo femi- 
nino devem ser informadas de que poderão engravidar sem risco, 
mas devem esperar por pelo menos um mês após a interrupção 
do tratamento com isotretinoína. A idade não é um fator 
tante ma seleção dos pacientes. 


INDICAÇÕES 


Acne inflamatória cistica ou nodular recalcitrante 
grave. Alguns pacientes com doença grave respondem a anti- 
bióticos orais é terapia de secagem vigorosa com uma combina- 
cão de agentes, tais como o peróxido de benzofla e sulfacetamida/ 
loção de enxofre. Aqueles que não respondem após uma experi- 
mentação curta dessa terapia convencional devem ser tratados 
com isotretinoina para minimizar as cicatrizes 


Acne moderada refratária à terapia convencional. a 
acne moderada geralmente responde aos amibjóticos (tetraciclina 
ou doxiciclina) junto com agentes tópicos. Mude para um anti- 
biótico diferente (p. ex, minocictina 100 mg, 2 vezes ao dia) sea 
resposta for precária após 3 meses. Altere para isotretinoína se a 
resposta não for satisfatória após dois ciclos consecutivos de 3 
meses de antibióticos. Pacientes que têm uma recidiva durante ou 
após dois ciclos de antibióticos também são candidatos à isotresi- 
noima. 


Pacientes em que se formam cicatrizes. Qualquer pa- 
ciente em que se formam cicatrizes deve ser considerado para 
tratamento com a isotretinoína. As cicatrizes da acne deixam 
marca permanente tanto na pelê quanto psíquica 


Oleosidade excessiva. Olcosidade excessiva é preocupante 
e pode durar anos, Os antibióticos e a terapia tópica podem pro- 
mover algum alívio, mas o efeito da isotretinoína é expressivo. O 
alívio pode durar meses ou anos; alguns pacientes necessitam de 
um segundo ou terceiro ciclo de tratamento. Alguns pacientes 
respondem a um esquema de baixa dosagem e longo prazo, tais 
como 10 mg em dias alternados ou a cada 3 dias 


Pacientes gravemente deprimidos ou dismorfofóbi- 
cos. Alguns pacientes, mesmo com acne branda (“menor”), f- 
cam deprimidos. Aqueles que não respondem à terapia conven- 
cional são candidatos à isotretinoina. Eles respondem bem ao 
tratamento com isotretinoína, embora alguns possam vira reinci- 
dir de forma rápida e necessitar de repetição do ciclo de trata- 
mento. 


Hiperplasia sebácea. Pacientes com inúmeras lesões faciais 
de hiperplasia sebácea podem apresentar um desaparecimento 
impressionante dessas lesões com nma dose baixa de isotretinoina. 
O paciente típico tem 40 a 50 anos de idade e apresenta mais de 
50 lesões-na testa e más bochechas. Inicie com 10 mg/dia e reduza 
a dosagem quando o controle for alcançado. Muitos pacientes são 
mantidos em doses de 10 mg, em dias altemados ou a cada à dias 
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As lesões reaparecem semanas ou meses após a interrupção do 
tratamento. 


DOSAGEM. A gravidade dos efeitos colaterais da isotretinoíma. 
é proporcional à dose diária. Inicie com doses menores e aumente 
progressivamente a dosagem de acordo com a tolerância (Tabela 
7-4). O tratamento geralmente começa com (0,5 mg/kg por dia e 
aumenta para 1,0 mg/hg/dlia. 

A dose cumulativa pode ser mais importante do que a duração. 
da terapia. Uma dose cumulativa superior a 120 mg/kg estã asso- 
ciada a uma remissão de longo prazo significativamente melhor. 
Esse nível de dosagem pode ser alcançado com 1 mg/kagdia du- 
rante 4 meses ou com uma dosagem menor durante um período 
mais longo, Descobriu-se que 6 meses de tratamento com doses 
baixas de isotretinoina (20 mg/dia) são eficazes no tratamento de 
acne moderada, com uma baixa incidência de efeitos colaterais 
raves e com um custo menor do que com doses mais elevadas. 
PMI: 156546586 O benefício terapêutico de uma dose cumula- 
tiva de mais de 150 mg/kg é praticamente inexistente. Uma and- 
lise de 9 anos de experiência demonstrou que 1 mg/kg/dia de 
isotretinoíma durante 4 meses resultou em remissões mais longas. 
As taxas de recidiva em pacientes que receberam 0,5 mg/kg/dia 
foram de aproximadamente 40%, e £s pacientes que receberam 
1,0 mg/Kgydia tiveram imas de aproximadamente 204% de reci- 
diva. Pacientes mais jovens do sexo masculino, e pacientes com 
acne no tórax, beneficiam-se ao máximo de doses mais elevadas. 
Nesses pacientes, dosagens inferiores a 0,5 mg/kg/dia para um 
dido padrão de 4 meses estão associadas a uma alia taxa de rec 
diva. Trate pacientes mais velhos com acne facial com uma dosa- 
gem de 0,5 mg/kg/dia. Dobre a dose se não houver resposta ao 
final de 2 meses. À dosagem intermitente pode ser 66l para pa- 
cientes com mais de 25 anos com acne facial brarida a moderada. 
e que não respondem aos antibióticos convencionais ou que 
apresentam recidiva imediata após terapia convencional com an- 
tibióticos. Trate com isotretinoína, 0,5 mg/kg/dia, por 1 semana 
em cada 4 semanas, mum total de 6 meses, Uma dose muito baixa 
de isotretinoina pode ser uma opção terapéutica útil em raros 
pacientes que continuam a sofrer com a acne aos 60 € 70 anos. A 
isotetinoína 0,25 mg/lg/dia durante 6 meses é bem tolerada e 
eficaz, Os efeitos colaterais em todos os pacientes dependem da 
dosagem e podem ser controlados através da redução. 


DURAÇÃO DA TERAPIA. tm cicio padrão de tratamemo 
com isotretinoina é de 16 a 20 semanas. Aproximadamente 55% 
dos pacientes não apresentam lesões no final de 16 semanas, 15% 
necessitam de tratamento mais longo. Os efeitos colaterais estão 
relacionados à dosagem. Realize 0 tratamento par um período 
mais lomggo com uma dosagem menor se efeitos colaterais muco- 
rutâneos se tomarem um incômodo. Pacientes com grandes co- 
medoes fechados podem responder devagar e com recidiva pre- 
coce com pápulas inflamatórias. Outro grupo mal definido 
responde lentamente e requer até 9 meses até que o problema 
“comece a melhorar. À isotretinoína intermitente (4,5 my/kg/dia) 
administrada durante os primeiros 14 dias de cada mês, durante 
6 meses, foi eficaz, e os pacientes apresentaram menos efeitos 
colaterais da que aqueles tratados com o programa convencional 
MT: frrinazç 


RECIDIVA E TRATAMENTOS REPETIDOS DE ISOTRE- 
TINOÍNA. Aproximadamente 40% dos pacientes apresentam 
recidiva e necessitam de antibióticos par via oral ou isotretinoina 
adicional, A recidiva em geral ocarre nos primeiros 3 anos após a 
isotretinoína ser interrompida, mais frequentemente durante os 
primeiros 15 meses após a terapia. Alguns pacientes necessitam 
de múltiplas repetições da terapia. A resposta à repetição da tera- 
pia é consistentemente bem-sucedida, e os efeitos colaterais são 
semelhantes aos de tratamentos anteriores. Repetir tratamentos 
com isotretinoína parece ser seguro. 

As seguintes condições foram estatisticamente associadas à 
recidiva da acne: sexo masculino; idade inferiar a 16 anos emorar 
em área urbana; receber doses cummilativas de isotretinoína supe- 
iores a 2.450 mg; e submeter-se a tratamento com isotretinoína 
por mais de 171 dias. PMID> 77y70n04 


TERAPIA COM ISOTRETINOÍNA. Os pacientes são atendi 
das a cada 4 semanas. À isotretinoína é administrada em duas 
doses diárias fracionada, de preferência com as refeições. Muitos. 
pacientes apresentam exacesbação moderada a grave da ane du- 
rante as primeiras semanas de tratamento. Fssa reação adversa 
pode ser minimizada começando com 10 a 20 mg, 2 vezes ao dia, 


Realizada durante 0 prtratamento, após 
2-3 semanas de tratamento, e depois a im 
terválos de 4 serranas. Se 05 níver exce- 


dem 250-400 mg/dl, repetir a medição de 
pídios no sangue em intervalos de 2-3 se- 
manias. Pare se o valor exceder 700-800 
mg/dl para reduzir risco de pancreatite. 


“wvrw dpledgeprogram com 
YAnormalidades hepáticas é ipldicas raramente exigem a redução 
da dosagem. 


E aumentando gradualmente a dose durante as primeitas 4 a 6 
semanas O tratamento é descontinuado ao final de 16 a 20 sema- 
nas, € o paciente observado durante 2 a 5 meses. Aqueles com. 
acne persistentemente grave podem receber um segundo ciclo de 
tratamento após o período de observação pós-tratamento. 


Resposta à terapia. Com dosagens de 1 mg/lg/dia, a produ- 
cão de sebo cai para aproximadamente 10% dos valores anteriores. 
ao tratamento, e as glândulas sebáceas reduzem de tamanho: 
Atingese inibição umáxima por volta da terceira ou quarta ne- 
mana. No período de | semana, os pacientes normalmente perce 
bem ressecamento e rachadura da pele facial e a oleosidade da 
pele desaparece rapidamente. Fsses efeitos persistem por um período 
indefinido quando a terapia é interrompida. 

Durante o primeiro mês, geralmente há uma redução nas le. 
sões superficiais, como pápulas e pústnlas. Novos cistos evoluem 
e desaparecem rapidamente. A redução significativa no número 
de cistos normalmente demora pelo menos 8 semanas. As lesões 
faciais respondem mais rapidamente do que às lesões do tórax. 


PACIENTES RESISTENTES. São pacientes mais jovens (14 
a 19 anos de idade) e aqueles que têm recidiva de acne grave 
com mais frequência, À acne do tórax apresenta recidiva com 
mais frequência do que à acne facial. Um retomo da taxa redu- 
zida de excreção de sebo para 10% do nível préstratamento é 
tum fator de prognóstico precário. Pacientes com acne microcis- 
tica (cistos de milíum) e mulheres com problemas ginecoendo- 
crinológicos são resistentes ao tratamento. Mulheres que não 
apresentem «desaparecimento das lesões após uma dose cum. 
ativa total de 150 mg/kg exigem avaliação laboratorial e clf- 
mica de seu estado endocrinológico. Elas podem beneficiar-se 
com a terapia antiandrogênica. 


IMPLICAÇÕES PSICOSSOCIAIS. Os paciemes tratados 
com sucesso com a isotretinoina apresentam ganhos significati- 
vos no pós-tratamento em termos de conveniência social e auto- 
estima. Há também uma redução significativa da ansiedade e da 
depressão. 

Pacientes com acne facial mínima, mas com sintomas de dis- 
morfofobia (depressão inadequada e/ou resposta de ansiedade 
acne branda) são frequentemente tratados com antibioticoterapia 
de longo prazo sem melhora perceptível. Esses pacientes respon- 
“dem ao tratamento com isotretinoína, pois ficam satisfeitos com 
os resultados estéticos alcançados. A incidência de recidiva é 
maior que em outros pacientes com acne e geralmente requer te- 
rapia adicional ma forma de antibióticos ou mais isotretinoina. 


EXAMES LABORATORIAIS. Exames de gravidez, exames de 
triglicerídeos, hemograma completo e testes de função hepática 
são realizados em pacientes que tomam isotretinoina (Tabela 
7-5); testes de gravidez são realizados a cada 4 semanas de acom- 
panhamento. 


EFEITOS COLATERAIS. Os efeitos colaterais ocorrem com 
frequência, são dependentes da dose e são reversíveis logo após a 
descontinuação do tratamento. Os paciemes com efeitos colate- 
tais podem ser tratados com uima dosagem menor, por um período 
suticientemente longo para alcançar o nível de dose cumulativa 
de 120 mg/kg Explique aos pacientes que o beneficio a longo 
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Nariz seco 

Epistane 

Conjunto 

“Sintomas musculoesqueléicos 
Enupção cutâneo 
Afinamento dos cabelos 


“Dose média Inicial e isotretnona foi de 1 mgçg. Esquema de 
dose Inicial mais comumente usado para homens é de 80 ou 120 
mgjdia e BO ou 140 mg/dia para mulheres. 

De Metlwee NE et al: Arch Dermatol 127:341, 1991 

PMID: 1825596 


prazo está relacionado à dosagem cumulativa, é não à duração da 
terapia. 

A incidência de efeitos colaterais foi documentada em um 
grande estudo (Tabela 7-6). Nesse estudo, 05 pacientes suspende- 
ram o uso de isotretinoina pelas seguintes rarões efeitos na mu- 
cosafpele (2,5%), níveis elevados de triglicerídeos (2,0%), efeitos. 
musculoesqueléticos (1,346), cefaleias (1,1%), elevação dos níveis 
de enzimas hepáticas (0,6%). amenoreia (0,49%) e outros sínto- 
mas (0,59%) 


Teratogenicidade 
Programa de prevenção da gravidez. 4 isotretinoina é um 
teratogênio potente que envolve principalmente as estruturas. 
craniofaciais, cardíacas e do sistema nervoso central. Inúmeros 
médicos prescreveram, de maneira inadvertida, a isotretinoína a 
mulheres grávidas, o que resultos em defeitos congênitos. 

As mulheres devem ser orientadas sobre os riscos para o feto e 
a necessidade de contracepção adequada. Alguns médicos não 
prescrevem isotrerinoína para mulheres em idade fértil, a menos 
que estejam tomando anticoncepcianais orais. Outros suspendem 
a isotretinoliia se o aborto não for uma opção. À isotretinoína não 
é mutagênica, nem é armazenada no tecido. Recomenda-se a con- 
tinuação da contracepção por 1 mês após a interrupção do trata- 
mento com isotretinoina. As pacientes podem ser tranquilizadas 
de que a concepção é segura após esse período de 1 mês. Um es- 
tudo mostrou que a partir do quarto mês de tratamento, um au- 
mento estatisticamente significativo da densidade média do es- 
perma, à morfologia espermática e a motilidade não foram 
afetados. Lim ano após o tratamento, não houve evidência de 
qualquer infuência negativa de 6 meses de tratamento com iso- 
tretinoina sobre a espermatogênese. 
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iPLEDGE. O iPLEDGE nos Estados Unidos é um programa de 
gerenciamento de risco baseado em computador projetado para 
eliminar a exposição fetal à isotretinoina, por meio de um pro- 
grama especial e de distribuição restrita. O programa requer q 
registro dos profissionais de saúde que prescrever a isotretinoéna, 
o das farmácias que comercializam isotretinoína e dos pacientes 
de ambos os sexos que recebem prescrição de tratamento com 
isotretinoína. O programa pode ser muito demorado e frustrante. 
Muitos usuários pararam de prescrever esse valioso medicamento 
devido 3 complexidade do programa iPLEDGE. 


Anormalidades lípídicas do plasma. O irtamento com 
isotretinoína induz uma elevação dos níveis plasmáticos dos tr- 
gficerídeos. Em um estudo com pacientes (idade 14 a 40 anos) 
tratados por 20 semanas com 1 mg/kg/dia, os níveis médios má. 
ximos de triglicerídeos aumentaram 46,3 my/dl em homens e 
52.3 mg/dl em mulheres. Nesse estudo, dois dos 53 paciemes ti- 
veram uma elevação de triglicerídeos maior que 500 mg/dl e oito 
tiveram elevações de 200 a 500 mg/dl. Os níveis de triglicerídeos 
aumentam após 6 semanas de terapia e continuam a aumentar 
durante tratamento, Idade, sexo € dose/peso não parecem ser 
fatores de risco nas elevações de triglicerídeos. Os pacientes com 
sobrepeso são 6 vezes mais propensos a desenvolver elevações 
significativas nos níveis séricos de triglicerídeos, e os indivíduos 
com níveis elevados de triglicerídeos basais são 4,3 vezes mais 
propensos a desenvolver elevações significativas. Os níveis pla 
máticos de lipídios e lipoproteínas retomam à linha de base por 
volta de 8 semanas após 0 tratamento. 


Alterações ósseas. Hiperostoses assintomáticos (esporões) 
da coluna vertebral e das extremidades podem ser documentadas 
radiograficamente em alguns pacientes, mas não parecem ser mo- 
tivo de preocupação em relação a um cio padrão de tratamento 
com a isotretinoina. Essa toxicidade é comum e relacionada à 
dose, duração do tratamento e idade. Ela aumenta com a idade 
Aproximadamente 10% dos pacientes que são tratados para acne 
com cidos padrão desenvolvem mudanças detectáveis. Com do- 
ses mais altas, as mudanças são mais proeminentes. Após o trata- 
memo de longo prazo (5 anos), elas podem ser encomtradas na 
maioria dos pacientes. O fechamento epifisário prematmro é raro. 
Ocorrem nas doses mais elevadas e diminuiu com a idade, cor 
vendo apenas em crianças. Estudos verificaram que não há mu- 
danças duradouras na homeostase do cálcio ou na mineralização 
ôssea resultantes de um único ciclo da isotretinioína para a acne 


Queilite. A queilite é o efeito colateral mais comum, ocorrendo 
em praticamente todos os pacientes. À aplicação de emolientes 
deve ser iniciada com o início da terapia para minimizar 0 resse- 
camento, 


OUTROS EFEITOS. Aproximadamente 40% dos pacientes 
desenvolveram uma elevada taxa de hemossedimientação durante 
o tratamento. À isotretinoína não afeta especificamente 0 esque- 
teto ou os músculos miocárdicos, embora 24% dos pacientes se 
queixem de sintomas musculoesqueléticos. A isotretinoina con- 
tém conservantes parabents; aqueles pacientes com alergia com- 
provada a parabenos não podem receber tretinoina. Tecido 
de granulação emberante pode ocorrer nos locais de cicatrização 
das lesões de acne e é mais provável que se desenvolva em pacien. 


tes que têm lesões crastoxas que drenam ou lesões ulceradas pre- 
existentes. O tecido de granulação pode ser controlado com inje- 
qões intralesionais de comicoides ou bastões de nitrato de prata. 
Pele gravemente ressecada ou ecxema comumente ocorre nos 
dorsos das mãos. Recomendam-se o uso rotineiro de cremes hi- 
dratantes e lavagem pouco frequente Os estervides tópicos do 
Erupo V tratam o eczema 


Depressão. Em 1998, os fabricantes da isotretinoina, junta- 
mente com a FDA. anunciaram uma nova advertência: “Transtor- 
nos psiquiátricos: isotretinoína pode causar depressão, psicose e, 
raramente, tendência suicida, tentativas de suicídio e suicídio A 
descontinuação do tratamento com isotretinaina pode ser insufi- 
Dente, poderá ser necessária uma avaliação mais profinda. Ne. 
nhum mecanismo de ação foi estabelerido para eses eventos O 
rótulo do produto agora afirma: “Dos pacientes que relataram 
depressão, alguns expóem que a depressão diminui com a des- 
continuação da terapia e reforma com a reinstituição da terapia.” 
Há estudos conflitantes na literatura médica. 


A prednisona tem um lugar limitado, mas definida no tratamento 
da nene À sene nodulocistica pode sex resistente a todas as formas. 
de terapia tópica e a antibióticos convencionais. À acne nodulo- 
cística pode ser destrutiva, produzindo desfiguração difundida 
através de cicatrizes. À intervenção com agentes anti-inflamatórios 
potentes não deve ser adiada em caso de doença de evolução rá- 
pida. Os cistos profundos melhoram apenas lentamente com a 
Isotretinoína e grande parte da lesão permanente pode ocorrer 
enquanto se espera pelos efeitos 


TRATAMENTO COM PREDNISONA. 4 dosagem e a dura 
são do tratamento com prednisona são determinadas pela res- 
posta do paciente. O seguinte programa tem sido bem-sucedido 
no tratamento de acne cística doloresa, extensa e de avanço rá- 
piido: a prednisona deve ser iniciada com 40-60 mgdia, admínis- 
trados em doses fracionadas, 2 vezes por dia. Essa dosagem é 
mantida até que a maioria das lesões apresente melhora signiica- 
tiva. A dosagem é reduzida gradualmente A dosagem é reduzida 
para 30 my, administrados como dose única pela manhã. À dosa- 
gem pode ser reduzida em 5 mg por semana até que se atinja 20 
mê, ponto em que a prednisona pode ser reduzida para 30 mg em 
dias alternados e retirada em incrementos de 5 mg a cada 4 dias. 
Os pacientes com acne grave o suficiente para exigir prednisona 
geralmente requerem isotretinoina para um controle duradouro. 
Ambos os fármacos podem ser infciados simultaneamente. 


CORTICOSTEROIDES INTRALESIONAIS 

Tesões isoladas nodulocísticas e pustulosas grandes podem ser 
eficarmente tratadas com uma única injeção de acetonida de 
triancinolona, administrada com agulha de calibre 27 ou 30. As 
preparações comercialmente disponíveis incluem Kenalog* (10 
mg/ml) e TAC* 3 (3 mg/ml). À suspensão de 10 mg/ml pode ser 
usada com potência total ow diluída com lidocaína a 14% ou soro 
fisiológico. O soro é preferivel porque as injeções de mistura de 
xilocaína são dolorosas. Uma concentração de 2,5 a 5,0 mg/ml é 
geralmente uma injeção adequada para suprimir a inflamação. 
Alguns pacientes com acne cística têm uma melhora significativa 
apenas com corticosteroides intralesionais. Injete 1 vez por mês 
durante 2 cu 3 meses. 


TERAPIA COM CORTICOSTEROIDE INTRALESIONAL. 
O frasco de solução de corticomervide deve ser agitado cuidado- 
samente para dispersar a suspensão branca. À seringa deve ser 
agitada imediatamente antes da injeção. A agulha é inserida atra- 
vés da porção mais fina do teto do cisto, e 0,1 a 0,3 ml da solução 
É depositado na cavidade do cisto. Essa quantidade branqueia 
momentaneamente a maioria dos cistos. Pode ocorrer atrofia caso 
os corticosteroides sejam injetados na base do cisto. Deve-se asse- 
Eurar aos pacientes que caso ocorra depressão da pele, na muioria 
dos casos efa é temporária e desapareve gradunlmente em 4 a 6 
meses. Múltiplos cistos podem ser injetados no decurso de uma 
sessão. À injeção intralesional é usada especificamente para com- 
plementar outros programas. 

É confortante para os pacientes saberem que, we sungir um cisto 
grande, e doloroso, é possível o alivio rápido com esse procedi- 
mento relativamente indolor, Ocasionalmente, ax injeções de 
corticosteroides intralesionais podem ser administradas em pe- 
quenas pápulas e pástulas quando se deseja uma resolução rá. 
pida. O uso contínuo é prolongado dos coicostervides intrale- 
sionais resultou em supressão supranenal 
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RE Dermatologia Clínica 


Outros tipos de acne 
ACNE GRAM-NEGATIVA 


Pacientes com uma longa história de tratamento com 


acne podem apresentar um aumento na taxa de trans. 
porte de bastonetes Gram-negativos na parte anterior das narinas. 
Apresenta-se de três formas, À mais comum é o desenvolvimento 
súbito de pústulas superficiais ao redor do 
dem 


o queixo e as bochechas. Outros apresentam desenvolvi 
mento súbito de aglome 


dos de pústulas. Alguns pacientes de. 
Culh 
hia aen 


senvolvem lesões nodulares e císticas profundo 


interiores dessas lesões e das narinas revelam Escher 
nes, Proteus mirabili, Klebsieila pneumoniae, Escherichia col, Ser 
marcescens e outros organismos 
amtibi 


m-negativos. A seleção do 


ico adequado É feita após a cultura de antibié 


ns e de 
sensibili 

Ampici 
Septra?) são geralmente os medicamentos adequados. A acne 


trimetoprima e sulfametoxazo! (Bactrim' 


Gram-negativa responde rapidamente ao antibiótico adequado, 
geralmente dentro de 2 semanas. Uma recidiva rápida é comum 
quando os antibióticos são interrompidos, mesmo se administra 
dos durante 6 meses. À eliminação dos micro-organismos 
as é difícil. Isotretinoína (1 mg/kg/dia duran 
nas) é bem-sucedida nos casos resistentes de acne G 


Figura 7-33 Acne esteroide. Inúmeras pápulas e pústulas são 
de tamanho uniforme e estão simetricamente distnbuídas 
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ACNE ESTEROIDE 


Em indivíduos predispostos, o aparecimento súbito de prústulas e 
5 semanas após o início da 
ingestão de comticosteroides orais. As lesões de acne esteroide (Fig. 


pápulas foliculares pode ocorrer 2 


7:33) diferem da acne vulgar por serem de tamanho uniforme e 
distribuição simétrica, geralmente no pescoço, no tórax e na re: 
gião dorsal. Elas são pápulas e pústulas de 1 a 3 mm, cor da pele 
ou de coloração rosa a vermelha e em forma de cúpula, Posterior. 
ão de comedões. Não há formação de 
por corticosteroides é rara antes da pu 


mente, pode haver for 


cicatriz, A acne induz 


berdade e em idosos. Não há cicatrizes residuais. Essa erupção 


medicamentosa não é uma contraindicação para o uso continuado 
ou futuro de conticosteroides orais. À terapia tópica com peróxido 
de berzoila efou loção de sulfacetamida/enxofre (Sulfacet Rº, Ple 
xon& TS, Rosula?) é eficaz À erupção desaparece quando os cor. 
ticosteroides são interrompidos. 


ACNE NEONATAL 


Lesões acneiformes (Fig. 7-34) restritas ao nariz e bochechas po 
dem estar presentes ao nascimento ou desenvolver-se no início da 
lactação. As lesões desaparecem sem tratamento à medida que as. 
glândulas seháceas grandes estimuladas por androgénios mater. 
nos ficam menores e menos ativas. 


Figura 7-34 . Acne neonatal. Pequenas pápulas e pústulas 
ocorrem geralmente nas bochechas e no nariz da criança 


ACNE INFANTIL 


A acne infantil é incomum. A idade de início é de 6 a 16 meses. 
Há uma predominância no sexo masculino. A acne é branda, 
moderada ou grave É predominantemente inflamatória, Há pre 
em 7%. 
O tratamento é semelhante ao da acne adulta, com exceção do 


sença de um padrão misto em 17% dos casos e nodula 


uso de tetraciclinas. Os pacientes com acne branda respondem ao 
tr 


nento tópico (peróxido de benzofla e retinoides). A maioria 
dos lactentes com acne moderada responde à eritromicina oral de 
por dia, e à antibioticoterapia tópica. Os pacien. 
P. acnes resistente à eritromic 


125 mg 2 ve 
tes co a exigem tratamento com 


vezes ao dia. À 


bióticos orais, como trimetoprim 100 mg, 


maioria dos pacie tibióticos orais. 


tes é capaz d 


interromper os 
no prazo de 18 meses. Em 38% das crianças, antibióticos orais de 
longo prazo (> 2 


meses) são necessários. O tempo de resolução 


da acne é de 6 a 40 meses (em méstia, 18 meses). Isotretinaína 
oral pode ser utilizada em casos graves. A formação de cicatrizes é 
possível 

ACNE OCUPACIONAL 


Uma erupção extensa, difusa e com grandes comedões e pústulas 
(Fig. 7-5) pode ocorrer em alguns indivíduos que são expostos a 


Figura 7:35. Comedões, pápulas e pústulas ocorrem em 
áreas expostas a óleos e solventes industriais. 


SENA + EM 


determinados produtos químicos industriais. Estes incluem hi 
drocarbonetos clorados e outros solventes industriais, derivados 
do alcatrão de hulha e óleos. As lesões ocorrem nas extremidades 
eno tórax, onde a roupa saturada de produtos químicos ficou em 
contato próximo com a pele por tempo prolongado. Pacientes 
com predisposição a essa forma de acne devem evitar a exposição, 
usando roupas protetoras ou procurando outro trabalho. O trata. 
ne inflamatória 


ACNE MECÂNICA 


A pressão mecânica pode provocar uma erupção acneiforme (Fig. 


7:36). As causas comuns incluem protetores de testa e faixas de 


queixo em capacetes para esportes e aparelhos ortopédicos. 


ACNE COSMÉTICA 


Comedões abertos e fechados, pápulas e pústulas podem se de 
senvolver em mulheres na pós-adolescência que aplicam regular 
mente camadas de cosméticos. Essa pode ser a primeira experiên: 
cia da paciente com a acne As experiências com cosméticos 
específicos em mulheres revelaram que algumas formulações cau: 
sam acne, algumas não têm nenhum efeito e algumas podem 
possivelmente resultar em redução do número de comedões. Até 


Figura 7-36 Acne mecânica Comedões, pápulas e pústulas 
ocorreram depois de algumas semanas de uso de um colete 


ortopédico. 
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que formulações específicas sejam testadas e que seu potencial 
comedogênico seja conhecido, as pacientes devem ser aconselha- 
das a usar cosméticos leves à base de água e a evitar programas 
estéticos que defendem a aplicação de múltiplas camadas de pro. 
dutos de limpeza e coberturas à base de creme. Muitos pacientes 
têm a falsa impressão de que “tratamentos faciais” realizados em 
salões de beleza são terapêuticos e limpam profundamente os 
poros, Os vários cremes e cosméticos usados durante um trata- 
mento facial são tolerados pela maioria das pessoas, mas a acne 
pode ser precipitada por essa prática. 

Uma alternativa aos cosméticos é o uso de preparações com 
pigmento para acne (p. ex, Sulfacet-Rº) (veja o Formulário Far- 
macéutico). Elas são geralmente muito bem toleradas pelos pa- 
cientes, 


ACNE ESCORIADA 


A maioria dos pacientes com acne tenta drenar os comedões e as. 
pústulas com uma pressão moderada dos dedos. Ocasionalmente, 
uma mulher jovem com pouca ou nenhuma acne desenvolve di- 
“versas erosões lineares profundas na face (Figs. 7:37 a 7-40). A 
pele foi beliscada vigorosamente com a unha e em seguida for- 
mou-se uma crosta. Essas erosões vermelhas grandes com crostas. 
aderentes são sinais evidentes de manipulação e podem ser facil- 
mente diferenciadas de pápulas e pústulas que desapareceram. 
Essa tentativa inadequada de erradicar as lesões provoca a forma- 
ção de cicatrizes e uma hiperpigmentação marrom. As mulheres 
podem negar ou ficar alheias a essa manipulação. Deve-se explicar 
que essas lesões podem ocorrer apenas com a manipulação e que 
as lesões podem ser criadas inconscientemente durante o sono. 
Uma vez confrontadas, muitas mulheres são capazes de ter uma 
contenção adequada. Aqueles que não conseguem abster-se de 
escoriar a face podem beneficiar-se de cuidados psiquiátricos. Um 
paciente melhorou com olanzapina de 2,5 mg administrada du- 
rante 6 meses. 


Figura 7:37 Escoriações na face deixaram essa pessoa com 
cicatrizes hiperpigmentadas espessas. 


Figura 7:38 Acne escore des jeunes files. Erosões e úlce- 
ras são criadas por tentativas inadequadas de drenar as lesões. 
da acne 


Figura 7-39 Escoriações na face deixaram essa pessoa com 
cicatrizes hiperpigmentadas espessas. 


Figura 7-40 Acne excoriée des jeunes files. Erosões e úlce- 
ras formam-se por tentativas inadequadas de drenar as lesões 
da acne. 


COMEDÕES SENIS 


A exposição excessiva à luz solar em indivíduos predispostos 
causa comedões abertos e fechados grandes em too dos olhos e 
nas têmporas (Figs. 7-41 e 7-42). Raramente ocorre inflamação, e 
os comedões podem ser facilmente extraídos com técnicas de ci- 
Turgia para acne. Retinoides tópicos (Retin-Aº, Tazorac*) podem 
ser utilizados para soltar comedões impactados e podem ter seu 
uso continuado para evitar a recorrência. Depois que desapare- 
cem, os comedões podem não retomar durante meses ou anos e 
os retinoides podem ser descontinuados. As lesões que se repetem 
podem ser efetivamente tratadas com cureta de 2 mm. A pele É 
mantida tensa, e o comedão é levantado com um movimento 
rápido do punho, É importante avançar a uma profundidade su- 
ficiente para remover toda a lesão. O sangramento é controlado 
com solução de Monsel; eletrocautério provoca cicatrizes e deve 
ser evitado. 


Figura 7-41 Comedões senis, Comedões pequenos são o 
achado inicial, 


Figura 7-42. Comedões senis. Comedões pequenos ou 
grandes podem surgir ao redor dos olhos e das têmporas em 
indivíduos de meia-idade e idosos. A luz do sol é um fator 
predisponente. 


EDEMA FACIAL SÓLIDO 


Um edema inflamatório sólido e persistente da face pode ocorrer, 
em casos raros, em pacientes com acne e durar anos. O edema é 
frequentemente resistente ao tratamento convencional, incluindo a 
isotretinoína. A combinação terapêutica de isotretinoína oral (0,5 
mg/kg de peso corporal por dia) e cetotifeno (2 mg por dia) leva- 
ram à resolução completa de todas as lesões faciais em um caso 
relatado. O tratamento cirúrgico deste problema tem sido relatado. 

A patogenia do edema persistente permanece misteriosa, mas 
pode estar relacionada a uma inflamação crônica que resulta na 
obstrução dos vasos linfáticos ou em fibrose induzida por mastá- 
citos 


Mino 


Os mílios ou miliuns são cistos bem pequenos, brancos, em forma 
de ervilha e que comumente ocorrem na face, especialmente ao 
redor dos olhos (Fig, 7-43). É feita distinção entre mílio primário e 
secundário, O mílio primário surge espontaneamente, na maioria 
das vezes sobre as pálpebras e bochechas. Eles são derivados da 
porção mais baixa do infundíbulo da lanugem. São cistos peque- 
nos que diferem dos cistos epidérmicos apenas em tamanho. 

Os mílos secundários podem representar cistos de retenção 
após uma lesão na pele Os mílios podem ocorrer espontanea- 
mente ou após fricção habitual das pálpebras. Eles são observados 
em dermatoses bolhosas (tais como a epidermólise bolhosa, por- 
fria cutânea tardia e penfigoide bolhoso), após dermoabrasão ou 
tratamento tópico com fluorouracil, em áreas de atrofia crônica 
induzida por corticosteraides e após queimaduras e radioterapia. 
Os mílios secundários são morfológica e histologicamente idênti- 
cos aos mílios primários. Essas estruturas minúsculas irritam o 
paciente, e sua drenagem frequentemente é necessária. 

Os mílios não têm abertura na superfície e não podem ser 
manisfestado como os camedões abertos (“cravos”). Inseresse à 
ponta de uma lâmina cirúrgica pontiaguda nº 11 com a extremi- 
dade cortante para cima e esta é avançada lateralmente aproxima- 
damente 1 mm. Aplique pressão com o extrator Schamberg para 
remover o material macio e branco. Outros tratamentos são a 
ablação a laser ou a eletrodissecção. 


Figura 7-43. Mílio. Cistos minúsculos, brancos e em forma 
de cúpula que ocorrem ao redor dos olhos e nas bochechas. 
Não há abertura folicular evidente como aquela observada 
nos comedões fechados. 


251 


A cirurgia para acne consiste na remoção manual dos comedões e 
drenagem de pústulas e cistos. Quando feita corretamente a cinur- 
gia para acne acelera a resolução e melhora rapidamente o as- 
pecto estético. Três instrumentos são utilizados: o extrator de co- 
medão redondo, o extrator de acne oval, ou extrator Schambeng; 
ea lómina de bisturi nº 11 em bico pontiagudo. 


COMEDÕES 


A remoção de comedões abertos (“cravos”) melhora a aparência 
do paciente e desencoraja a automanipulação. Com o uso de 
qualquer tipo de extrator, a maioria dos comedões pode ser fail. 
mente expressa com pressão uniforme e lisa. As lesões que ofere- 
cem resistência são soltas e, às vezes, desengatadas introduzindo- 
se a ponta de uma lâmina nº 11 no cravo e elevando-o. O orifício 
do comedão fechado deve ser alargado antes de se aplicar pressão, 
Seguindo o ângulo do folículo, insere-se a ponta do bisturi com a 
borda cortante para cima até cerca de 1 mm no orifício mins- 
culo. A lâmina é ligeiramente levada para a frente e para cima, e 
então se aplica pressão com o extrator para remover uma quanti- 
dade às vezes surpreendentemente grande de material macio e 
branco, Macrocomedões (cisto de milium, aene microcística) tam- 
bém podem ser tratados com eletrocautério. 


PÚSTULAS E CISTOS 


Depois que a cabeça da pústula branca é cortada com a lâmina nº 
11, as pústulas são facilmente drenadas pressionando o material 


Figura 7-44 Cicatrizes de acne com depressão. Os cirurgiões 
plásticos e dermatológicos têm uma série de técnicas (p ex,, 
dermoabrasão, enxertia na depressão, resurfacing com laser) 
para tratar esse problema dificil 
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com o extrator de acne. Os cistos são preferencialmente tratados 
por injeção intralesional, pois a incisão e a drenagem podem 
cansar cicatrizes. Pústulas e cistos que têm um teto fino e apagado, 
no qual o conteúdo líquido pode ser facilmente sentido, são dre- 
mados através de uma pequena incisão por pressão manual. Para 
evitar a formação de cicatriz, deve-se fazer uma incisão curta 
(cerca de 3 mam). Após a drenagem, uma cureta nº 1 pode ser in- 
serida através da incisão no cisto para deslocar pedaços de tecido 
mecrosado, 


REVISÃO DAS CICATRIZES 


Muitos pacientes ficam bastante constrangidos a respeito das cica- 
trizes com depressão e semelhantes a crateras (Figs. 7-44 e 7-45) 
que ficam como um registro permanente da inflamação anterior 
Algumas pessoas suportam qualquer procedimento e não pou- 
pam nenhuma despesa para se livrar até mesmo da mais minis. 
cula cicatriz. Há três tipos de cicatriz: em forma de picado de gelo 
ice-picher), onduladas e com depressão acentuada (bazcar). PhD 
1423843 Os tratamentos incluem excisão da depressão, elevação 
da depressão, incisão subcutânea (subcision), excisão da cicatriz e 
restauração da superfície da pele com laser. Um cirurgião derma- 
tológico ou plástico é o mais bem equipado para realizar tais 
procedimentos. 

Geralmente, é aconselhável esperar até que a atividade da do- 
ença dimimua ou esteja ausente por vários meses. As cicatrizes me. 
lhoram à medida que atrofiam. O contraste da cor é muitas vezes o 
aspecto mais complicado da acne. As lesões inflamadas podem 
deixar uma cicatriz plana ou deprimida vermelha que é tão evi- 
dente que o paciente confunde a marca com uma lesão ativa. À cor 
desbotará e se aproximará das tons de pele em 4 a 12 meses. 


Figura 7-45  Cicatrizes semelhantes a crateras são desfigu- 
rantes e de dificil manejo. 


A dermatite perioral é uma erupção distintiva. Ela ocorre em mu- 
lheres jovens e assemelha-se à acne. As pápulas e pústulas em uma 
base eritematosa e, por vezes, descamativa são restritas ao queixo 
e às pregas nasolabiais, poupando uma zona clara em tomo do 
vermelhão da boca (Figx. 7-46 e 7-47). Há graus variados de en- 
volvimento. Os pacientes podem desenvolver algumas pústulas. 
no queixo e nas pregas nasolabiais. Esses casos se assemelham à 
acne, Pústulas nas bochechas adjacentes às narinas são altamente 
típicas inicialmente (Figs. 7-48 e 7-49), e às vezes a doença man- 
tém-se restrita a essa área. Pústulas e pápulas também podem ser 
observadas na lateral dos olhos (Fig. 7-50). 

A dermatite perioral tem sido relatada em crianças e é uma 
doença de pele rara na infância. As faixas etárias são de 7 meses à 
13 anos. Meninos e meninas, negros e brancos, são igualmente 
acometidos. Há pápulas e micronódulos inflamados periorais, Figura 7-46 Dermatite perioral. Apresentação clássica com 
perinasais e periorbitais cor da pele ou eritematosos. As pústulas preservação relativa da pele ao redor da boca. 
são raras. À doença aumenta e diminui durante semanas e meses. 

O uso prolongado de cremes esteroides fuorados (Figs. 7-5] e 
7-52) foi considerado a principal causa quando essa entidade foi 
descrita há mais de 35 anos. No entanto, atualmente, a maioria 
das mulheres nega usar esses cremes. A dermatite perioral ocorre 
em uma área onde os agentes de secagem são pouco tolerados; 
preparações tópicas, tais como peróxido de benzofla, tretinoína e 
loções antibióticas à base de álcool, agravam a erupção. 


Figura 7-47 Derma- 
tite perioral. Um caso 
intenso com inúmeras 
pequenas pápulas e 
pústulas localizadas ao 
redor da boca. 


Figura 7-48 Dermatite perioral. Pústulas puntiformes prós- 
mas das narinas podem ser o primeiro sinal ou a única mani- 
festação da doença. 


Figura 7-49. Pápulas puntiformes em um agrupamento pró- 
ximo das narinas. Essas lesões resistem a tratamento tópico e 
frequentemente exigem ciclos de curta duração de antibióti- 

cos orais (p. ex,, tetraciclina, doxiciclina, minociclina, azitromi- 
cina) para controle. 
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A patogenia é desconhecida. Um grupo de autores propós que 
a dermatite é uma reação de intolerância cutânea ligada à pele 
constitucionalmente seca e frequentemente acompanhada por 
uma história de dermatite atópica leve. E precipitada pelo uso 
habitual, regular e abundante de cremes hidratantes Isso resulta 
em hidratação persistente da camada cómea, diminuição da fun- 
cão da barreira e proliferação da flora da pele. Outro estudo mos- 
trou que a aplicação de base, além de creme hidratante e do creme 
para a noite, resultou em um risco 13 vezes maior de dermatite 
perioral. À combinação do hidratante e da base foi associada à 
incidência menor de risco, mas nesse caso o risco € significativa 
mente aumentado. O hidratante sozinha não foi associado a um 
risco aumentado. Esses resultados sugerem que os produtos cos- 
méticos desempenham um papel vital na etiologia da dermatite 
perioral, talvez em função de um mecanismo oclusivo. 


TRATAMENTO. A dermatite perioral responde uniformemente 
em 2a 4 semanas a 1 g por dia de tetraciclina ou eritromicina. A 
doxiciclina 100 mg 1 ou 2 vezes por dia também é eficaz. 
Quando o desaparecimento das lesões é alcançado, a dose pode 
ser interrompida ou reduzida e descontinuada em 4 a 5 semanas. 
Os pacientes com recidiva devem ser tratados com um ciclo adi- 
cional de antibióticos. À terapia de manutenção de longo prazo 
com antibióticos por via oral algumas vezes é necessária. Os anti- 
bióticos tópicos são frequentemente prescritos, mas não são 
muito eficazes. A aplicação tópica duas vezes ao dia de 1% de 
creme de metronidazol (MetroGel?) reduz a quantidade de pápu- 
las, mas os anti orais são mais eficazes. Os ciclos de curta 
duração de corticosteroides não fluorados do grupo VII, como a 
hidrocortisona, podem ocasionalmente ser necessários para su- 
primir eritema e descamação. Corticostervides mais fortes devem 
ser evitados. O creme de pimecrolimus melhora rapidamente os 
sintomas clínicos e é mais eficaz na dermatite perioral induzida 
por comticostervides. PMID: 14462835 Estimule os pacientes a 
suspender ou limitar o uso de cremes hidratantes e cosméticos. 


Figura 7:50. Pápulas avermelhadas e agrupadas podem ser 
encontradas nas porções laterais das pálpebras inferiores. 


“Acne, Rosácea e Distúrbios Relacionados 7 E3 


DERMATITE PERIORAL 


Figura 7:51 Dermatite perioral nesse lactente foi diagnosticada como eczema e tratada com corticosteroides 
tópicos, 


Figura 7-52. Dermatite perioral. Autotratamento com um corticosteroide do grupo | tópico, 1 ou 2 
vezes por semana, durante meses, resultou no surgimento de pápulas, pústulas, descamação e 
edema. A crise persistiu por 8 semanas após a interrupção do creme com corticosteroide e não res- 
pondeu aos antibióticos orais 
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pe) Dermatologia Clínica 


WC. Fields bebeu demais e apresentou aglomerados de pápulas 
e pústulas na pele vermelha, edemaciada e telangiectásica das 
bochechas e da testa. O nariz vermelho e bulboso completou a 
síndrome da rosácea ativa. Muitos pacientes com rosácea estão 
na defensiva em relação à sua aparência e devem explicar aos 
incrédulos amigos que não bebem demais. A rosácea com as 
mesmas distribuição e alterações oculares ocorre em crianças, 
mas é rara. À etiologia é desconhecida. O álcool pode acentuar 
o eritema, mas não causa a doença. A exposição solar pode pre- 
cipitar episódios agudos, mas os danos solares à pele não são 
um pré-requisito necessário para seu desenvolvimento. Café e 
outros produtos que contêm cafeína já lideraram a lista de ali- 
mentos proibidos nas dietas de eliminação arbitrariamente 
concebidas anteriormente recomendadas como uma parte im- 
portante do tratamento de rosácea. É o calor do café, não o seu 
teor de cafeína, que conduz à descarga. Bebidas quentes de qual- 
quer tipo devem ser evitadas. Um aumento significativo do 
ácaro do folículo piloso, Demodex foliculonim, é encontrado na 
rosácea. 

Contagens de ácaro antes e após um ciclo de 1 mês de tetraci- 
clina oral não mostraram nenhuma diferença significativa. O au- 
mento dos ácaros pode vir a desempenhar um papel importante 


Figura 7:53. Rosácea Eritema persistente com algumas pús- 
tulas 
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na patogenia da rosácea ao provocar reações inflamatórias ou 
alérgicas, por meia do bloqueio mecânico dos folículos ou atu- 
ando como vetores para micro-organismos, 


Manifestações Cutâneas 


A rosácea ocorre após os 30 anos de idade e é mais comum em 
pessoas de origem celta. À semelhança com a acne é, por vezes, 
surpreendente Um sistema de classificação foi estabelecido 
(Quadro 7-4), As principais características são eritema e edema, 
pápulas e póstulas e telangiectasias (Figs. 7:53 a 7-5). Uma ou 
todas essas características podem estar presentes, À doença é crô- 
nica, dura anos, com episódios de atividade seguidos de períodos 
de latência de duração variável. As erupções aparecem na testa, 
nas bochechas, no nariz e, ocasionalmente, ao redor dos olhos. A 
maioria dos pacientes apresenta algum eritema, com menos de 10 
pápulas e pústulas de uma só vez. No outro extremo do espectro 
estão aqueles com inúmeras pústulas, telangiectasias, eritema di- 
fuso, pele oleosa e edema, em particular das bochechas e do nariz 
(Fig 7.56). 

A formação de granulomas ocorre em alguns pacientes (rosá- 
cea granulomatosa). É caracterizada por pápulas ou nódulos du- 
ras que podem ser graves e levar à formação de cicatrizes. A infla- 
mação crônica profunda do nariz leva à uma hipertrofia 
irreversível chamada rinofima (Fig 7:57), 


Quadro 7-4 Diretrizes para o Diagnóstico de Rosácea 


Principais caracteristicas (presença de um ou mais das seguintes) 
Rubor (eritema transitório) 
Ermema não transitório 
Pápulas e pústulas 
Telangiectasia 
Caracteristicas secundárias um ou mais das seguintes) 
Ardência ou sensação de picadas 


Manifestações oculares 
Localização periférica 
Alterações fimatosas. 


Adaptado de Wilkin ) et al: 1 Am Acad Dermatol 46:584, 2002, 
PMID: 17907512 


Figura 7-54 Rosácea. A telangiectasia é extensa. Não foram 
encontradas pápulas ou pústulas. Antibióticos orais ou tópi 
cos não vão afetar a telangiectasia. O uso do laser pode for- 
necer um resultado muito satisfatório. 


Figura 7:55 Rosácea. Pústulas e eritema ocorrem na testa, 
nas bochechas e no nariz. 


Figura 7:57 Rosácea e rinofima. Rosácea crônica do nariz 


Figura 7:56. Rosácea grave. Antibióticos orais falharam. Pred- 
nisona acompanhada de isotretinoina eliminou a erupção. causou hipertrofia irreversível (rinofima). 
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TRATAMENTO 

Antibióticos orais e isotretinoina. Tanto as manifesta 
che cutâneas como as oculares da rosácea respondem à doxici- 
elina (100 a 200 mg/dia) ou à tetraciclina ou eritromicina (1 gdia 
em dowes divididas). Uma formulação de liberação controlada de 
40 mg de doxiciclina (Oracea?) é relatada como eficaz quando 
tomada uma vez por dia. Alguns pacientes não são controlados 
com essa dosagem anti-inflamatória subantimicrobiana do fár- 
maco e precisam de doses convencionais. Os casos resistentes 
podem ser tratados com 100 a 200 mg/dia de minociclina ou com 
200 my de metronidazol, 2 vezes ao dia. À azitromicina 500 mg 
na segunda-feira, quarta-feira e sábado no primeiro mês; 250 mg 
na segunda-feira, quarta-feira e sábado, no segundo mês, e 250 
mg na terça-feira e xábado, no terceiro mês, foi tão eficaz quanto 
a doxicidina. PAD: 18259534 A medicação é interrompida 
“quando as pústulas desaparecem. À resposta após o tratamento é 
imprevisível. Alguns pacientes apresentam resolução em 2 a 4 
semanas € permanecem em remissão por semanas ou meses Ou- 
tros apresentam exacerbação e requerem supressão de longo 
prazo com antibióticos orais. O tratamento deve ses reduzido à 
dose mínima, que proporciona um controle adequado. Os pa- 
cientes que permanecem sem lesões devem passar, periodica- 
mente, pela tentativa de um período sem medicação. Entretanto, 
muitos pacientes rapidamente revestem para o esquema oral de 
baixa dose À isotretinoina, 0,5 mg/kg/dia por 20 semanas, foi 
eficaz no tratamento da rosácea grave refratária; 459% não tiveram 
recidiva no final de 1 ano. Pacientes resistentes ao tratamento 
convencional foram tratados com isotretinoina oral, 20 mg/dia, 
durante 16 semanas. As lesões papulosas e pustulosas, as telan- 
glectanias e o entema foram significativamente reduzidos so final 
de 16 semanas 


TERAPIA TÓPICA 


Os pacientes com rosácea branda, moderada ou grave podem 
responder no metronidazol a 0,75% (MetroGel?) aplicado 2 
vezes ao dia ou ao metronidazo! a 19% aplicado 1 vez no dia, O 
metronidazo! tópico pade ser utilizado no tratamento inicial de 
casos brandos ou na manutenção após a interrupção dos antibió- 
ticow orais, Os medicamentos para acne como, por exemplo, pe- 
rôxido de benzofla a 5%/eritromicina à 3% em gel, peróxido de 
benzola a 59/gel de clindamicina a 1% e peróxido de benzoila 
isoladamente são eficazes. Clindamicina em uma base de loção é 
menos eficaz. A loção de sulfacetamida enxofre (Sulfacet:Rº, Ple- 
xion TS%, Romulat) controla as pústulas Elas são eficazes isola- 
damente ou quando utilizadas com antibióticos orais. O creme 
de saido azeláico à 20% ou o gel a 15% aplicado 1 ou 2 vezes 
por dia é eficaz e bem tolerado no tratamento da rosácea papu- 
lupumtlosa. Pimecrolimus creme a 1% é eficaz para rosácea in 
duzida por estervídes. PMID- 14363754 Oximetazolina (Alrint 


spray nasal), um potente vasoconstritor aplicado 1 vez ao dia em 
dois pacientes com mhor € eritema persistente, proporcionou 
melhora duradoura no eritema, acenhiada diminuição das exa- 
cesbações eritematonas < alívio das “fisgadas” e da ardência 
Pretto ra sasy 


Diretrizes gerais do tratamento, Filios solares são im- 
portantes nessa doença que é agravada pela sol. Cosméticos espe- 
ciais podem esconder a vermelhidão (por exemplo, maquiagem 
de coloração esverdeada), Evite exercícios muito intensos, álcool, 
bebidas quentes é refeições quentes. Não use produtos de limpeza 
abrasivos. 

Os pacientes com rinofima podem se beneficiar de procedi- 
mentos especializados realizados por cirungões plásticos ou der- 
matológicos Estes incluem eletrocirungia, laser de dióxido de 
carbono e cirurgia. Vasos telangiectásicos de aparência ruim po- 
em ser eliminados com cuidado por eletrocautério ou laser 


Rosácea ocular 


A rosácea ocular é uma doença comum. É amplamente subdiag- 
nosticada pelos profissionais de saúde. As manifestações da do- 
ença variam de brandas a graves (Quadro 7-5). Os sintomas fre- 
quentemente não são disgnosticados porque são muito 
inespecíficos. A prevalência em pacientes com rosácea é de até 
58%, sendo que aproximadamente 20% dos pacientes desenvol. 
vem sintomas oculares antes day lesões cutâneas. O diagnóstico 
deve ser considerado quando ox olhos do paciente têm um ou 
mais sinais e sintomas listados no Quadro 7-5. 

Tima ocomência comum é de um paciente com conjuntivite 
branda com dor, sensação de corpo estranho « ardência, prurido 
< lacrimejamento Relatou-se que às pacientes com smsácez ocnlar 
têm produção lacrimal subnormal (olhos secos) e frequente- 
mente apresentam queixas de ardência fora de proporção com os 
sinais clínicos da doença Os sinais relatados são hiperemia con- 
jumtival (4656), telangiectasia da pálpebra (639%), blefarite (4746) 
(Figura 7.58), queratopatia ponteada superficial (4166), chalázio 
(22%), vascularização e infiltração da cómea (169%) e vasculariza- 
são e afinamento da cómea (10%). A acuidade visual inferior a 
20/00 pode resultar de doença de longa duração. O epitélio 
comjuntival é infiltrado por células inflamatórias crônicas. Doxici- 
clina, 100 mg por dia, irá melhorar a doença ocular e aumentar 6 
tempo de perda lacrimmal, 


TRATAMENTO. Lágrimas artificiais, higiene palpebral (isto é 
limpeza das pálpebras com água moma 2 vezes ao dia) « metro- 
núdazol gel aplicado nar margens palpebrais são usadas para 
tratar rosácea ocular branda. Doxiciclina, 100 mg ao dia, me- 
lara o ressecamento, o prurido, a visão borrada e a fotossensi- 
bilidade 


“Meme Rosácea e Distrbios Relacionados [ENNUNE] 7, [E 


“Quadro 7-5 Rosácea Ocular: Sinais e Sintomas. 
ensopado ou vermelhidão dos olhos (hiperemia conjunti- 


Telangiectasia da conjuntwva e margem palpebral 
Eritema palpebral e periocular 
Blefarie, conjuntivite e irregularidade das margens palpebrais 


Adaptado de Wilkin ) et al: 1 Am Acad Dermatol 46:584, 2002. 
PMID: 11907512 


Figura 7:58  Rosácea ocular. O paciente tem conjuntivite, dor e blefarite 
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A hidradenite supurativa (acne invena) é uma doença crônica 
supurativa e com formação de cicatrizes da pele e do tecido sub- 
cutâneo que ocorrem nas axilas, nas regiões anogenitais e sob a 
mama feminina (Fig. 7:59 a 7:64), Aqueles pacientes que ga- 
nham peso frequentemente desenvolvem lesões entre as pregas 
recém-formadas de gordura. Existe uma grande variação na gravi- 
dade clínica. Muitos casos, esperialmente nas coxas e ma vulva, 


Apresentação clínica 


A marca da hidradenite é um comedão duplo - um “cravo” com 
uma ou duas, ou algumas vezes várias, aberturas na superfície que 
se comunicam sob a pele (Figs. 7-62 e 7-64). Essa lesão distintiva 
pode existir durante anos antes que outros sintomas apareçam. 
Ao contrário da acne, quando a doença começa, torna-se progres- 
iva é autoperpetuante. À inflamação dérmica extensa e profunda. 
resulta em abscessos dolorosos e grandes (Figs. 7:59 e 7:63). O 
processo de cicatrização altera permanentemente a derme. Faixas 
semelhantes a cordas de tecido cicatricial cruzam as axilas e a vi- 
rilha (Pig. 7-59). A reepitelialização leva a tratos sinusais revesti- 
dos de epitélio serpenteantes, nos quais material estranho e bac- 
térias ficam presos. Um trato sinusal pode ser pequeno e mal 
interpretado como uma lesão cística. O curso varia entre os indi- 
víduos, e vai desde um cisto ocasional nas axilas até a formação 
de abscesso difuso na região inguinal. 


Figura 7-59 Anos de inflamação nas axilas resultaram em 
várias cicatrizes em faixa. 


Patogenia 
As lesões começam com hiperqueratose folicular e formação de 
comedão e evoluem para a ruptura do infundíbulo folicular, com 
inflamação da derme circundante. Um infiltrado granulomatoso se 
forma com inflamação local, causando formação de abscesso e 
apocrinite à medida que a inflamação se dissemina. As lesões ini- 
ciais mostram oclusão folicular que poupa as glândulas apócrinas. 

A doença não aparece até depois da puberdade, e a maioria 
dos casos se desenvolve na segunda e terceira décadas de vida 
Estudos mostram um agrupamento em famílias. Um tipo familiar 
com herança autossômica dominante foi descrito. Assim como 
“em relação à acne, pode haver uma taxa excessiva de conversão de 
androgênios dentro da glândula em um metabólito androgênico. 
mais ativo ou uma resposta exagerada da glândula para um deter- 
minado estímulo hormonal. 

A hidradenite faz parte da rara síndrome de ochusão folicular 
com tríade de acne conglobata, hidradenite supurativa e celulite 
dissecativa do couro cabeludo. 


Figura 7-50  Hidradenite supurativa. Um caso extenso com 
cistos e hiperpigmentação. 


Ane Rosácea é Ditos Relacionados [SIGN] 7/ NE 


Figura 7:61. Hidradenite supurativa nas nádegas. Cistos Figura 7-62 Hidradenite supurativa. Cicatrizes lineares e co- 
confluentes extensos. medões estão presentes na região inguinal direita. 


Figura 7-64 A marca da hidradenite é o 
comedão duplo e triplo, com duas, ou às 
vezes várias, aberturas de superfície que 
Figura 7-63 A doença pode permanecer localizada ou envolver grandes se comunicam sob a pele. 

áreas da virilha ou da região anal. À inflamação nesse caso é grave. 
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Antitranspirantes, produtos para barba, depilatórios químicos e 
pó de talco provavelmente não são responsáveis pelo início da 
doença. Creme de tretinoína (0,05%) pode prevenir a oclusão do 
ducto, mas é irritativo e deve ser usado apenas quando tolerado. 
Os cistos grandes devem ser objeto de incisão e drenagem, en- 
quanto os cistos menores respondem a injeções intralesionais de 
acetonida de triancinolona (Kenalog? 2,5-10 mg/ml) A perda de 
peso ajuda a reduzir à atividade. 

As lesões com secreção ativa devem ser submetidas à cultura. 
A avaliação bacteriológica repetida € aconselhável em todos os 
casos. O labomtório deve ser instruído a observar especificamente 
a sensibilidade à eritromicina e à tetraciclina, em particular. Os 
contraceptivos orais não parecem funcionar tão bem quanto nos 
casos de ame 

O tabagismo tem sido identificado como um fator desencado 
dor importante. À cessação do tabagismo deve ser incentivada 
Não se sabe se isso melhora a evoluação da doença. 


ANTIBIÓTICOS 


Os antibióticos são a base do tratamento, especialmente nos está- 
gios iniciais da doença. Os antibióticos orais de longo prazo 
como tetraciclina (500 mg 2 vezes au dia), eritromicina (500 mg, 
2 vezes an dia), doxiciclina (100 mg, 2 vezes ao dia) ou minodi- 
clima (100 mg, 2 vezes ao dia) podem evitar a ativação da doença 
Doses elevadas são eficazes para a doença ativa. Doses mais baixas 
podem ser eficazes para a manutenção, uma vez que o controle & 
estabelerido. Um ciclo de 10 semanas de 300 mg de clindamicina, 
2 vezes ao dia, e 300 mg de rifampicina, 2 vezes ao dia, resultaram 
em remissões de até 1 a 4 anos. TMID 166244 O principal 
efeito colateral é a diarreia. 


ISOTRETINOINA 


Aisotretinoína (1 mg/kg/dia durante 20 semanas) pode ser eficaz 
em determinados casos. A resposta é variável e imprevisível, e a 
supressão completa ou a remissão prolongada é incomum. Os 
primeiros casos apenas com lesões císticas inflamatórias nos 
quais os tratos sinusais miniaturizado não se desenvolveram têm 
mais chances de ser controlados, mas os casos graves também têm 
respondido. 

A monoterapia com isotretinoína tem efeito terapêutico 
tado. Dados retrospectivos de pacientes tratados com isotretinoina 
por 4 a 6 meses foram analisados. Em 23,5% dos pacientes, a 
condição desapareceu completamente durante a terapia inicial e 
16,29% mantiveram a melhora. O tratamento foi mais bem-suce- 
dido nas formas mais brandas da doença. 


BLOQUEADORES DO FATOR-u DE NECROSE 
TUMORAL 


Existem vários relatos de que o inflbâmabe é eficaz no tratamento 
de hidradenite supurativa grave Outros mostram que as respostas 
variáveis e parciais não são sustentáveis e que ciclos consecutivos 
de infliximabe fomecem melhora inicial com resultados vartáveis, 
mas mostram eficácia reduzida em um tratamento de longo 
prazo. MID: 18627371 


Outros tratamentos. nelata-se que a dapsona é eficaz e par- 
ticularmente útil em mulheres em idade fértil, PMID: 16971314 A 
ciclosporina foi eficaz em um único caso. PMIT 1649527 Sete 
pacientes (cinco mulheres e dois homens) foram tratados com 
finasterida a uma dose de 5 mg/dia como monoterapia, e ela se 
mostrou eficaz. Duas mulheres se queixaram de aumento das 
mamas. PAID: 16019620 


ELETROCIRURGIA 


Um método de excisão cirârgica das áreas com nódulos e dos 
seios, até ao nível do tecido adiposo subcutâneo, e que deixa o 
defeito cinírgico para a cicatrização secundária é eficaz para à 
doença localizada. A intervenção precoce aumenta a taxa de su- 
cesso. À pele sobre a lesão € pinçada e elevada ligeiramente. U6- 
liza-se um eletrodo alça no conte e o moda de coagulação pará 
retirar toda a pele elevada e 0 tecido subcutâneo no nível do te- 
cido subcutâneo. O corte é deixado para cicatrização secundária, 
não se faz sutura O cone é fechado com um curativo, usando 
creme de mupirocina, que deve ser trocado 2 vezes ao dia Em 
contraste com a excisão ampla, a excisão com eletrocinurgia pro- 
move um pequeno corte de tecido. As lesões fecham deixando 
cicarrizes ligeiramente deprimidas. PMJD- réita196 


A excisão cirúngica é, às vezes, a Unica solução. Lesões residuais, 
particularmente do trato sinusal indolente, são uma fonte de in- 
flamação recorrente. À excisão local € frequentemente seguida por 
recorrência. 

A excisão radical precoce é o tratamento de escolha para al- 
guns casos. O fechamento primário resulta em uma taxa de recor- 
rência em atê 70% dos pacientes. Não houve nenhuma recorrên- 
cia, nenhuma complicação grave e nenhuma operação de revisão 
nos pacientes tratados de maneira agressiva pela excisão radical 
de todas as áreas sustentadoras de pelos e reconstruídas com en- 
xerto ou retalho. PMID: 15789749 


A miliária, ou brotoeja, é um fenômeno comum que ocorre em 
indivíduos predispostos durante períodos de esforço ou exposi- 
ção ao calor. À oclusão do ducto sudoríparo écrino é o evento 
inicial. O ducto se rompe, o suor vaza para os tecidos circundan- 
tes e isso induz uma resposta inflamatória. À oclusão ocorre em 
três níveis, produzindo três formas distintas de miliária. As lesões 
papulosas e vesiculares que se assemelham a pústulas de foliculite 
tém uma grande característica distintivas: elas não são foliculares 
é, portanto, não têm uma haste pilosa penetrante. As pústulas. 
foliculares provavelmente são infecciosas, enquanto pápulas não 
foliculares, vesículas e pústulas, tais como aquelas observadas na 
múliária, em geral não são infecciosas. 


Miliária cristalina 


Na miliária cristalina (Fig. 7-65), a oclusão do ducto éxino na 
superficie da pele resulta no acúmulo de suor debaixo do estrato 
cómeo, A vesícula preenchida com suor está tão próxima da su- 
perfície da pele que aparece como uma gota clara de orvalho. Há 
pouco ou nenhum eritema, e as lesões são assintomáticas. As ve- 
sículas aparecem individualmente ou em agrupamentos e são 
mais frequentes em lactentes ou pacientes acamados superaqueci- 
dos. À ruptura de uma vesícula produz uma gota de líquido claro. 
Uma compressa de água fria e ventilação adequada são o bastante 
para tratar esse processo autolimitado 


Figura 7:65. Miliária cristalina. Oclusão do ducto sudorparo 
écrino na superfície da pele resulta em um conjunto de vesi- 
culas cheias de liquido claro. 


Miliária rubra 


A miliária rubra (Fig. 7:66), a mais comum das doenças de reten- 
cão de suor, resulta da oclusão da parte intraepidérmica do ducto 
sudoríparo écrino. Pápulas e vesículas circundadas por um halo 
vermelho ou por um eritema difuso desenvolvem-se à medida 
que à resposta inflamatória se desenvolve Em vez de prurido, à 
erupção é acompanhada por uma “fisgada” ou sensação de “pi- 
cada” A erupção ocorre sob a roupa ou em áreas propensas a su- 
dorese após esforço ou superaquecimento; as palmas das mãos é 
as plantas dos pés são poupadas. A doença é geralmente autolimi. 
tada, mas alguns pacientes nunca se adaptam ao clima quente é 
devem, portanto, fazer uma mudança geográfica para ajudar na 
sua condição. 

O tratamento consiste na remoção do paciente para uma área 
fresca e com ar-condicionado. A aplicação frequente de uma lo- 
ção anti-inflamatória branda (p. ex, loção de desonida) alívia os 
Sintomas e reduz a duração da inflamação. 


Miliária profunda 


A miliária profunda é observada nos trópicos em pacientes que ti- 
veram várias crises de miliária rubra. A oclusão da parte dérmica do 
ducto écrino é seguida por uma erupção papulosa branca. Lanolina 
anidra e isotretinoína são descritas como tratamento eficaz. 


Figura 7-56 . Milária (brotoeja). Uma erupção difusa de pe- 
quenas pápulas e vesículas ocorre após esforço ou superaque- 
cimento. 
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Psoríase e Outras Doenças Papuloescamosas 


* Psoríase 
Psorfase crônica em placas 
Psorlase gutata 
Psorfase pustulosa generalizada 
Psorfase eritrodérmica 
Psoríase fotossensível 
Psoríase do couro cabeludo 
Psorfase das palmas e plantas 
Psorlase pustulosa das palmas e plantas 
Queratodermia blenorrágica (sindrome de Reiter) 
Psorfase do pênis e sindrome de Reiter 
Psorfase pustulosa dos dedos 
Psorfase invertida (psoríase das flexuras ou áreas 
intertriginosas) 
Psorfase induzida pelo virus da imunodeficiência 
humana (HIV) 
Psoríase Unqueal 
Artrite psoriática 
» Pitiriase rubra pilar 
* Dermatite seborreica 
Lactentes (crosta láctea) 
Crianças pequenas (tinea amiantácea e blefarite) 


Adolescentes e adultos (dermatite seborreica 
clássica) 


Sindrome da imunodeficiência adquirida 
» Pitirlase rósea 
* Liquen plano 

Pápulas localizadas 

Liquen plano hipertrótico 


Liquen plano generalizado e erupções liquenai- 
des por drogas 


Liquen plana das palmas e plantas 
Liquen plano folicular 
Liquen plano oral e genital 
Liquen plano vaginal erosivo 
Unhas 

* Liquen escleroso e atrófico 

* Pitirlase liquenoide 

* Doença de Grover 


264 


As doenças papuloescamosas formam um grupo de desordens. 
caracterizadas por pápulas é placas descamativas. Estas entidades. 
pouco têm em comum, exceto as características clínicas da lesão 
primária. Uma lista completa das doenças caracterizadas por placas. 
descamativas aparece na seção de lesões primárias do Capítulo 1. 
As principais doenças papuloescamosas são descritas aqui. 
PSORÍASE 


A psoríase ocorre em 196 a 3% da população. A doença é geneti- 
camente transmitida, provavelmente de maneira dominante com 
penetrância variável; sua origem é desconhecida. A doença é vita- 
lícia e caracterizada por exacerbações e remissões recorrentes, 
crônicas, que são emocional é fisicamente debilitantes. 

Pode haver muitos milhões de indivíduos com potencial para 
desenvolver psoriase, que precisam apenas da combinação correta. 
de fatores ambientais para desencadear a doença. Estresse, por 
exemplo, pode desencadear um io. Influências ambientais. 
podem modificar o curso e a gravidade da doença. À extensão e à 
gravidade da doença variam enormemente. A psoriase frequente- 
mente começa na infância, quando o primeiro episódio pode ser 
desencadeado por faringite estreptocócica (psoríase gutata). 


Patogênese 


A psoríase é uma doença genética de alteração da regulação infla- 
matória. O mecanismo de herança não está completamente escla- 
rerido. 

A psoríase é uma doença de pele e/ou das articulações imu- 
nologicamente mediada na qual a inflamação intralesional esti- 
mula à hiperproliferação dos queratinócitos basais. A eficácia de 
agentes imunossupressores como metotrexato, ciclosporina, e 
inibidores biológicos do fator de necrose tumoral (TNF) no 
tratamento da psoríase sugere que a psoríase envolva mecanis- 
mos imunológicos. A resolução da psoríase está associada à di- 
minuição da infiltração lesional de células T, células dendríticas 
dérmicas, células de Langerhans e neutrófilos, além de diminui- 
cão da expressão de TNFA4 interferon-y e genes dependentes da 
11-12/23. Fatores ambientais também têm papel na patogênese 
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da psoríase, incluindo drogas, trauma cutâneo (fenômeno de 
Koebner), infecções e estresse 


“OQ DESGOSTO DA PSORÍASE.” Para a maioria dos pacien- 
tes a psorfase é mais devastadora psicológica do que fisicamente A 
psoríase destrói a autoestima e força a vítima a uma vida de reco- 
Ihimento e isolamento. Os pacientes evitam muitas atividades, in- 
cluindo banhos de sol, que são excelentes para o tratamento da 
psoríase, por medo de serem descobertos. Portanto, mesmo quando 
um paciente apresenta apenas poucas placas crônicas, assintomáti- 
cas, a doença pode ser mais séria do que aparenta. 


Manifestações clínicas 


As lesões de psoríase são características. Elas se iniciam como 
pápulas eritematosas descamativas que coalescem para formar 
placas ovais a arredondadas bem delimitadas (Fig. 8-1). A escama 
é aderida é branco-prateada, revelando pontilhado hemorrágico 
quando curetada (sinal de Auspitz). As escamas podem se tomar 
extremamente densas, especialmente no couro cabeludo. As áreas. 
intertriginosas formam escamas, ias estas são maceradas e dis- 
persadas; portanto, as placas de psoríase das áreas de dobras pa- 
recem lisas, avermelhadas com superfície macerada. O local mais 
comum de aparecimento de placas intertriginosas é o sulco inter- 
gliteo (Fig. 8-2), A coloração vermelho-viva é outro sinal caracte- 
rístico e permanece constante em outras áreas. 


Figura 8-1. Psoríase. Placa típica oval com bordas bem defi- 
nidas e escamas prateadas. 


A psoríase pode surgir no local de trauma físico (escoriação, 
queimadura solar, cirurgia); a isto se chama fenômeno isomórfico. 
ou de Koebner (Fig. 8-3; veja também as Figs. 8-8 e 8-10). O pru- 


rido é altamente variável. Embora a psoríase possa afetar qualquer 
superfície cutânea, algumas áreas são preferenciais e devem ser 
examinadas em todos os pacientes nos quais o diagnóstico de 
psoríase seja suspeitado. Estes locais são os cotovelos, joelhos, 
couro cabeludo, sulco interglúteo, unhas das mãos e dos pés. 


Figura 8-2 Psoriase. Eritema interglúteo, uma lesão comum 
em pacientes com psoríase. As placas psoriáticas intertrigino- 
sas mantêm a coloração vermelho-vivo das lesões de pele, 
mas não as escamas. 


Figura 8-3 Psoriase. Fenômeno de Koebner. Aparecimento 
de psoríase na área doadora de enverto de pele. 
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A doença afeta mais as supertícies extensoras do que flexoras e 
frequentemente popa palmas, plantas e fice A maioria dos pa- 
cientes apresenta doença crônica localizada, porém existem mui- 
tas outras apresentações, Placas localizadas podem ser confundi- 
das com eczema ou dermatite seborreica, e a forma gutata cor 
múltiplas pequenas lesões pode lembrar sífilis secundária ou pi 
riase rómea, 


DROGAS QUE PRECIPITAM OU EXACERBAM A 
PSORIASE 


LÍTIO. É bem documentado que a psoríase preexistente pode ser 
exacerbada durante o tratamento com lítio, porém a presença de 
psoríase não é uma contraindicação ao tratamento com lítio. A 
doença não apresenta piora em muitos pacientes tratados com 
lítio. Caso 6 tratamento com lítio seja necessário, é indicada a 
redução de sua dosagem ou a intensificação do tratamento da 


AGENTES BETABLOQUEADORES. Os beiabloqueadores 
podem piorar a psoríase e devem ser cuidadosamente avaliados 
no tratamento destes pacientes. 


AGENTES ANTIMALÁRICOS. Já se descreveu dermatite es- 
foliativa e exacerbação da psoriase em pacientes com psoríase em 
tratamento com antimaláricos, porém a incidência é baixa. Os 
antimaláricos não são contraindicados em pacientes com psoríase 
que necessitam de tratamento profilático contra malária. 


CORTICOSTEROIDES SISTÊMICOS. Os corticosteroides. 
sistêmicos rapidamente induzem a regressão da psoríase; inf 
mente, em mitos casas a doença piora, ocasionalmente evo- 
luindo para psoríase pustulosa quando ow corticosteroides são 
retirados, Por essa razão, os conticosteroides sistêmicos foram 
abandonados como tratamento de rotina para psoriase. 


psoriase. 


Quadro 8-1 Comorbidades Médicas Associadas a Psoríase 


Doenças autoimunes Doença de Crohn e cole ulcerativa ocorrem 3,8 a 7,5 vezes mais frequentemente em pacientes com 
psoríase. Psgriase ocorre mais comumente em familias de pacientes com esclerase mlipla (EM), 
Doença cardiovascular Existe um risco aumentado de doença carciovascular em doentes com psoriase. Estes apresentam mais. 


frequentemente sobrepeso, têm inciiência aumentada de diabetes, tâm incidência aumentada de hiper. 
tensão, e têm um perfil bpoproteico atesogênico 3o início do quadro de psariase. com níveis signiicati- 
vamente mais altos de lipoprateina de colesterol de muto tania densidade (VLDL) & lipoproteiná de alta. 
densidade (HDL). Pacentes com psoríase têm risco maior que a normal de infarto do miocárdio. Trata- 

menta com agentes sistêmicos pode diminuir o nsco cardiovascular. 


Sindrome metabólica 


A combinação de obesidade, regulação glicênica prejudicada, hipertiliceridemia, Ipoprateina e alta 
densidade diminuída e hipertensão & conhecida coma sindrome metabólica. A prevalência de síndrome 
metabólica em pacientes hospitalizados com psoriase é significativamente elevada. 


mislanoma. 


Linfoma é câncer de pele não 


Pode eustir um aumento do fisco relativo de 1,34 a 3 vezes para o desenvolvimento de qualquer tipo de 
linfoma. Medicações com nsco conhecido para linfoma podem ser fatores de confusão, Caucasianos que 
receberam mais de 250 tratamentos com psoraleno + UVA (PUVA) têm um risca 14 vezes maior de de- 


à considerar suicídio. O tratamento pode diminuir à depressão. — 


Consequências psicológicas e Há taxas elevadas de baixa autoestima, disfunção sexual e ansiedade. 
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Tabagismo A Utah Psoriasi Initiative demonstrou que 37% dos pacientes com psoríase eram tabagists, contra 
13% di população em geral. Entra os pacientes com psoríase que são fumantes, 789% começaram a fu- 

E tmar antes do aparecimento da psoriase e 22% apés o início da psoriase. 

Aleaalisma A prevalência de psoríase é aumentada entre as pacientes que sofrem de alcoolismo, É dificil determinar se 
a ingestão de álcool funciona como fator de rsco na petogênese da psoríase ou se o ato de portar uma 

Ls doença crônica psicologicamente debritante levaria esses pacientes a um consuma alcodico exagerado. 

Obesidade A Ulah Psorasis Iniative demonstrou que pacientes com psoríase têm um Índice de massa corporal 
(MC) senificativamente maior do que controles da população geral de Utah. | 

Qualidade de vida A psoriase causa morbidade psicossocial e diminuição da função ecpacional. O impacto pode ser signk- 


ficativo mesmo em pacientes com pequenas áreas acometidas. Psoriase das palmas e plantas tende a ter 
um impacto maior do que um extenso acometimenta da tronco. Portanto, em pacientes com! psoriase 
nestes locais deve-se considerar tratamento sistêmico. 


Adaptado de Guidelines of Care far the Management af Psoriasis and Psoriatic Arthnts: Section 1. Overview ol Psoriasis and Guidelines of 
Care for the Treatment of Psoriasis with Biologics, 1 Am Acad Dermatol 58(5/826-850, 2008. PIMID- 18423260 


Comorbidades associadas a psoríase 


A ocorrência de múltiplas doenças e desordens em associação de 
uma dada doença (ie, comorbidade) foi observada na psoriase. 
Pacientes com psoríase apresentam maior risco para comorbida- 
des como artrite, cardiopatia, diabetes, câncer € hipertensão do 
que a população geral (Quadro 8-1). 

As comorbidades tendem a aumentar com a idade Cerca de 
metade dos pacientes de psoríase com mais de 65 anos apresen. 
tam pelo menos três comorbidades e dois terços apresentam duas. 
ou mais comorbidades. 


Apresentações clínicas 


Variações na morfologia da psoríase 
Psoríase crônica em placas 

Psoríase gutata (psoríase eruptiva aguda) 

Psorase pustulosa 

Psoríase eritrodérmica 

Psortase fotossensível 

Psoríase induzida pelo HIV 

Queratodermia blenorrágica (síndrome de Reiter) 


Variações na localização da psoríase 
* Psoríase de couro cabeludo 

* Psoríase de palmas e plantas 

* Psoríase pustulosa de palmas e plantas. 
Psoríase pustulosa dos dígitos 

Psoríase invertida (psoríase de áreas fexoras) 
Psoríase do pênis e síndrome de Reiter 
Psoríase ungueal 

Artrite psoriática 


Psoríase crônica em placas 


A apresentação mais comum de psoríase consiste em placas bem 
definidas, crônicas, não inflamatórias. As placas são irregulares, 
arredondadas a ovais, com predileção por áreas extensoras como 
joelhos e cotovelos. As placas têm a superficie coberta de desca- 
mação prateada e tendem a ser simetricamente distribuídas. Po- 
dem aparecer em qualquer local da superficie da pele As placas 
aumentam e então tendem a permanecer estáveis por meses ou 
anos (Fig 8-4, A e B). Pápulas e placas menores podem coalescer, 
formando grandes lesões. Lesões numerosas podem cobrir quase 
toda a superfície corporal. Assim que à placa cede, permanece no 
local uma coloração temporária que pode ser amarronzada, es- 


branquiçada ou avermelhada. 


Figura 8-4 A, Placa de psoriase crônica. As placas não inflamadas tendem a permanecer fixas na mesma posição por meses, 


B, As placas estão mais inflamadas do que no paciente da foto A. 
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Psoríase gutata 


Mais de 30% dos pacientes com psoríase têm seu primeiro episó- 
dio antes dos 20 anos; muitas vezes, um episódio de psoríase 
gutata é o primeiro indício da propensão do paciente à doença. 
Faringite estreptocócica ou infecção viral do trato respiratório su- 
perior pode preceder a erupção em 1 ou 2 semanas. Pápulas des- 
camativas surgem subitamente no tronco e nas extremidades, 
poupando palmas e plantas (Fig. 8-5, A-D). Seu número varia de 
poucas a muitas, e seu tamanho pode ser apenas pontual a até 1 
cm, As lesões aumentam de tamanho com o tempo. O couro ca- 
beludo e a face também podem estar envolvidos. O prurido é 
variável, A psoríase gutata pode se resolver espontaneamente em 
semanas a meses; ela responde mais prontamente ao tratamento 
do que a psoríase crônica em placas. Deve-se colher cultura de 
orofaringe para descartar infecção estreptocócica. Há uma alta 
incidência de títulos positivos de antiestreptolisina O neste grupo. 


Aparecimento de numerosas placas sem história de infecção 
estreptocócica 


As placas aumentaram de tamanho com o passar do tempo. 


Pequenas lesões uniformes, numerosas, podem surgir abrup- 
temente após faringite estreptocácica 


Lesões puntiformes de até 1 cm desenvolveram descamação 
típica da psoriase logo após o aparecimento. 


Figura 8-5 Psoríase gutata 


proce conta Doença opreanes ET 


ada 


Esta rara forma de psoríase (também chamada de psoríase de von 
Zumbusch) é grave e muitas vezes fatal. Um eritema aparece subi 
tamente nas áreas fexoras e migra para outras áreas do corpo. 
Inúmeras pequenas pústulas estéreis desenvolvem-se da base eri 
tematosa e coalescem em lagos de pus (Fig. 8-6). Por-sua localiza. 
superficial, na epiderme superior, as pústulas rompem-se fa 
cilmente O paciente se apresenta febril e toxêmico, com 
leucocitose. Medicações tópicas como coaltar e antralina podem 
precipitar episódios desse tipo em pacientes com psoríase instável 
ou lábil. À retirada de corticosteroides tanto tópicos quanto sistê- 
micos pode precipitar crises eruptivas. Recorrências são comuns. 
Curativos úmidos e corticoides do grupo V promovem um con- 
trole inicial, Acitretina leva a um rápido controle Metotrexato e 
cicosporina também são eficazes. 


Psoríase pustulosa gener: 


Figura 8-6 Psoriase pustulosa generalizada. Uma placa eri- 


tematosa evoluiu com o aparecimento de múltiplas pústulas 
estéreis, as quais coalesceram em muitas áreas. 


Psoríase eritrodérmica 

A psoríase eritrodêrmica generalizada, assim como a psoríase 
pustulosa generalizada, é uma doença instável, grave e altamente 
lábil, que pode surgir como manifestação inicial de psoríase, mas 
normalmente ocorre em pacientes com doença crônica prévia 
(Fig 87). Fatores desencadeantes incluem a administração de 
corticosteroides sistêmicos; o uso excessivo de corticosteroides 
tópicos; tratamento tópico imitativo excessivo; complicações da 
fototerapia; estresse emocional grave; e doença desencadeante, 
como uma infecção. O tratamento inclui repouso no leito, evitar 
toda a radiação UV possível, compressas com solução de Burow, 
banhos com aveia coloidal, uso frequente de emolientes, au- 
mento da ingestão de fluídos e proteínas, anti-histamínicos para 
o prurido, evitar corticosteroides tópicos potentes, e, nos casos 
graves, hospitalização. Metotrexato, ciclosporina, ou acitretina 
podem ser usados se não for obtido controle rápido com o trata- 
mento tópico. Coaltar e antralina podem exacerbar a doença e 
devem ser evitados. 


Figura 8-7 Eritrodermia psoriática. Aparecimento de eri- 
tema generalizado logo após o paciente descontinuar o uso 
de metotrexato. 
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Psoríase fotossensível 


Os pacientes com psoríase aguardam pelos meses ensolarados de 
verão quando, na maioria dos casos, a doença responde à luz ul- 
trayioleta de maneira sistemática. Entretanto, qualquer coisa em 
excesso pode trazer malefícios, especialmente se o paciente apre- 
senta queimadura solar em uma tentativa de induzir a regressão 
da doença mais rapidamente Como resultado do fenômeno de 
Koebner, lesões gutatas, ou uma placa dolorosa, difusamente in 
Aamada, podem se formar na área queimada (Pig, 8-8). As placas 
subsequentemente avançam para as áreas protegidas previamente 
poupadas. Alguns pacientes não toleram luz ultravioleta de qual- 
quer intensidade 


Psoríase do couro cabeludo 


O couro cabeludo é um sítio de eleição da psoríase e pode ser o 
único local afetado. As placas são semelhantes às da pele, exceto 
pelo fato de as escamas serem mais facilmente retidas; isso é faci 
litado pelo cabelo. O prolongamento das placas sobre a fronte é 
relativamente comum (Fig: 8-9). Uma escama densa muito ade- 
rida pode recobrir todo o couro cabeludo. Até mesmo nos casos. 
mais graves, o cabelo não é perdido de maneira permanente Uma 
erupção descamativa distinta do couro cabeludo, observada em 
crianças, é descrita neste capítulo na parte correspondente à der- 
matite seborreica. 


Figura 8-8. Psoriase fotoinduzida. Superexposição à luz solar 
desencadeou este surto difuso de psoriase. O meio do darso 
foi protegido pela parte de cima de uma roupa de ginástica 
larga 
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Psoriase das palmas e plantas 


As palmas e plantas podem ser acometidas como parte de uma 
erupção generalizada, ou podem ser os únicos locais acometidos 
pela doença, Existem inúmeras apresentações Placas eritematosas 
superficiais com descamação espessa amarronzada podem ser in 
dlistinguíveis do eczema crônico (Fig, 8-10). Placas vermelho-vi 
vas, lisas, são semelhantes àquelas encontradas nas áreas flexoras 
(Fig 8) 


Psoríase pustulosa das palmas e plantas 


Pústulas profundas aparecem primeiramente na porção central 
das palmas e oco plantar, elas podem permanecer localizadas ou 
se espalhar (Fig. 8-12, A e B). As pústulas não se rompem, é sim 
evoluem para coloração marrom-escura e descamam tão logo 
atinjam a superfície A pele ao redor torna-se lisa, rosada e sen- 
sível. Uma crosta espessa pode, mais tarde, cobrir a área afetada. 
O curso é crônico e pode durar anos enquanto o paciente viven. 
cia períodos de remissão parcial seguidos de exacerbações tão 
dolorosas que prejudicam a movimentação. Existe uma preva- 
fência consideravelmente mais alta de tabagismo nestes pacien- 
tes. São alternativas terapêuticas metotrexate, acitretina, psora- 
leno mais luz ultravioleta A (PUVA), luz UVB de banda estreita 
(NB-UIVB), e cursos intermitentes de corticostervides. tópicos 
sob oclusão plástica. 


Figura 8-9 Psoríase de couro cabeludo. As placas tipica- 


mente se formam no couro cabeludo e ao longo da linha de 
implantação dos fios. Ocasionalmente ocorrem placas no rosto. 


Psoríase e Outras Doenças Papuloescamosas [ENSNE] | NH 


da mão. Uma placa lisa, de um verme- 
com lesões típicas pelo corp 


1 


rônica na qual as plantas podem per- 
das por anos. 


Um caso precs 


an 
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Queratodermia blenorrágica (sindrome 
de Reiter) 
A síndrome de Reiter aparenta ser uma resposta imunológica rea 


tiva que é normalmente desencadeada em um indivíduo genetica. 
mente suscetível (60% à 90% dos pacientes são HLA-B27-positi 


Figura 8-13 Queratodermia blenorrágica (doença de Rei 
A, As palmas e plantas são frequentemente envolvidas. Há 
pápulas queratósicas, placas e pústulas que coalescem for. 
mando uma borda circular como aquelas vistas no pênis (F 
8-16). 8, Placas psoriasiformes se desenvolvem da coalescên- 
cia de placas papulovesiculares em expansão e são tipi 
mente vistas nas regiões plantares e dedos dos pés. 


2n 


vos) por qualquer uma de diferentes infecções, especialmente 
aquelas que causam disenteria ou uretrit 
lítica e Y. pseudotuberculosis. Lesões de pele psoriasiformes desen. 
sindrome de Reiter (uretrite e/ou 


como Yersíria enteroco 


volvem.se em pacientes co 


cervicite, artrite periférica com mais de 1 mês de duração) usual 
mente 1 a 2 meses após o início da artrite 
apresentam conjuntivite As 
blenorrágica, tipicamente aparecem nas regiões plantares (Fig 
8-13, A) e estendem-se até os pododáciilos (Fig, 8:13, B), mas 
também podem ocorrer nas pernas, couro cabeludo e mãos, Po- 


546 dos pacientes, 


sÕes características, queratodermia 


dem ocorrer 


pessamento, destruição e distrofia ungueal, As 


placas são psoriasiformes com a borda característica, circular, 
descamativa (Fig. 8-14). As placas de bordos desenhados, desca 
mativas, desenvolvem-se da fusão de placas papulovesiculosas em 
expansão, com escamas espessas, amareladas, aglomeradas. Po- 


dem ocorrer lesões similares no pênis. Os sintomas cu 


articulares respondem ao metotrexato, acitretina e cetoconazol. 


Figura 8-14 Pacientes com doença de Reiter desenvolvem 
lesões de pele psoriasiformes (queratodermia blenorrágica) 


com as bordas caracteristicamente circulares, descamativas 
Essas lesões características ocorrem mais habitualmente nas 
regiões plantares e dedos dos pés. 


Psoríase é Outras Doenças Papuloescamosas [OEA] |8 = 


Psoríase do pênis e síndrome de Reiter 


As placas descamativas psoriáticas típicas com escamas branca. 
centas podem surgir no corpo e no pênis circuncidado (Fig 8-15). 
As escamas não se formam quando o pênis é coberto pelo prepú. 
cio, Uma lesão psoriasiforme altamente característica, a balanite 
circinata, ocorre na síndrome de Reiter quando as erosões recober 
tas por escamas e crostas na coroa e glande coalescem para formar 
um padrão peculiar sinuoso (Fig, 8-16). A biopsia ajuda a confir 


mar 9 diagnóstico. Um exame direto com hidróxido de potássio 


é suficiente para excluir Candida. 


Figura 8-15 Psoríase. Placas com descamação psoriática ti 
pica com escamas brancas podem aparecer nos pênis circun- 
cidados. As escamas não se formam quan 

berto pelo prepúcio. 


Doença de Reiter. Balante circinata, uma 
psoriasiforme muito caracteris re na doenç 
quando erosões recobertas crostas na glande 
coalescem para formar esse característico padrão sinuoso. 


Figura 8-16 


Psoriase pustulosa dos dedos 


Esta forma localizada e grave de psoríase, também chamada de 
acrodermatite contínua, pode permanecer limitada a um único 
dedo por anos. As vesículas se rompem, resultando em uma su. 
perficie difiusamente erodida, fissurada, sensível e exsudativa. A 
crosta úmida e fracamente aderida é desprendida sem dificulda. 
17). A psoríase pustulosa localizada 


des, porém recorrente (Fig. 
é bastante resistente a 


fase pustulosa dos dedos. Essa erupção 
da nesse mesma dedo por anos. 
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Em 


Psoríase invertida (psoríase das flexuras 
ou áreas intertriginosas) 


Pode acometer o sulco interglúteo, axita, virilha, sulco inframa. 
mário, retroauricular e a glande do pênis não circuncidado. Assim 
cções por Candida, as placas são 
intensamente eritematosas, brilhantes, lisas, e podem se estender 


como no intertrigo ou ei 


e é úmida e contém 


até os limites das pregas cutâneas. A superfic 
resíduos brancos macerados. Infecção, fricção e calor podem in- 
duzir a psoríase flexural, como fenômeno de Koebner. Fendas e 
na dobra, particularmente na virilha, 
sulco interglúteo e dobras auriculares superior e posterior (Figs 
8-18, 8-19 e 8-20). Assim como na psoríase em placas típica, a 
borda é nítida. À presença de pústulas além do limite da placa 


fissuras são comuns na bas 


sugere infecção fingica secundária. Bebês e crianças pequenas 
se Hexural na virilha, que se estende 
como dermatite das fraldas. 


podem 


mvolver ps 


Psoríase induzida pelo vírus da 
imunodeficiência humana (HIV) 


A psoríase pode ser o primei 
síndrome de imunodeficiência adquirida (AIDS). A psoríase no 
contexto da infecçã 


o ou um dos primeiros sinais da 


pelo HIV pode ser leve, moderada ou grave. 
mente gra 
virilha, axila, couro cabeludo, palmas e plantas. Um início explo- 
sivo, com eritrodermia e lesões pustulosas que rapidamente tor 
nam-se cor levantar a suspeita de AIDS. A doença é 
de difícil tratamento. Devem ser evitado PUVA, ultravioleta B e 


corticosterides tópicos, pois são 


Ela pode ser atípica e anom e com envolvimento da 


luentes, de 


nunossupressores. Não está 


claro se o metotrexato influencia de maneira adversa o curso na- 


tural da doença pelo HIV. A droga de escolha para os casos graves. 


é a acitretina. A zidovudi 


eficaz e suprimiu a psoríase em um 


caso resistente a acitretina. 


Figura 8-19 Psoríase inversa. As placas são eritematosas e 
simétricas. O diagnóstico diferencial inclui candidíase e inter- 
trigo 
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Figura 8-18 


Psoriase da dobra auricular posterior. 


Figura 8-20 Psoríase inversa. Muitos clínicos dariam aqui o 
diagnóstico de candidiase. A história pregressa de psoríase da 


paciente sugeriu o diagnóstico. 


Psortase e Outras Doenças Papuloescamosas [ESTEHE] 8 fed 


Figura 8-21 Essa coloração amarelada frequentemente 
acompanha o descolamento da unha, ou onicólise. Debris 
descamativos elevam a lâmina ungueal e frequentemente são 
confundidos com onicomicose. 


Figura 8-22 Na psoríase, o pitting da matriz ungueal proxi- 
mal é resultado da perda de células paraqueratósicas da su- 
perfície da lâmina ungueal. Este processo é análogo à desca- 
mação da psoríase na pele. 


Psoríase ungueal 


As alterações ungueais são características da psoríase e os pacientes. 
devem ter suas unhas examinadas (Cap. 25). Essas alterações fre-. 
quentemente fornecem dados que corroboram o diagnóstico de 
psoríase quando as alterações de pele são equívocas ou ausentes 


Onicólise, A psoríase do leito ungueal causa separação entre a 
unha e o leito ungueal. Ao contrário da separação uniforme cau- 
sada por pressão vista nas extremidades de unhas compridas, a 
unha se destaca de maneira irregular. À lâmina ungueal toma-se 
amarelada, simulando infecção fúngica. 


Debris subungueais. Análogos às infecções fúngicas; as esca- 
mas do leito ungueal ficam retidas, forçando sua porção distal a 
separar-se do leito ungueal (Fig. 8:21) 


Pitting. O piting ungueal é a anormalidade ungueal psoriática 
mais bem conhecida e possivelmente a mais frequente (Figs. 8.22 e 
8:23). As células da lâmina ungueal se desprendem da mesma ma- 
meira que a escama se desprende, deixando um número variável de 
pequenas depressões salientes na superfície da lâmina ungueal. las. 
emergem abaixo da cutícula e crescem longitudinalmente junto com 
a unha. Muitas outras doenças cutâneas causam piting (p. ex 
eczema, infecções fúngicas e alopecia areata), mas ele também pode 
ser apenas um achado isolado de uma variação anatômica. 


Lesão em mancha de óleo. A psoríase do leito ungueal pode 
catisar uma separação localizada da lâmina. Neste espaço, se acu- 
mnilam resíduos celulares e soro. À coloração castanho-amarelada 
observada através da lâmina lembra uma gota de óleo (Fig 8-23) 


Deformidade ungueal. Envolvimento extenso da matriz 
“ungueal resulta em uma unha com perda de sua integridade estru 
tural, culminando em fragmentação e desintegração. 


Figura 8-23 Lesão em mancha de óleo. A coloração translú- 
cida vermelho-amarelada lembra uma gota de óleo abaixo da 
lâmina. Ela é resultado de psoriase do leito ungueal, que cul- 

mina no aprisionamento de soro subungueal. 
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Artrite psoriática 

A artrite psoriática (PSA) é uma artropatia inflamatória crônica 
das articulações icas, coluna e ênteses; está associada à pso- 
ríase, na qual as aferições de for reumatoide e o antipeptídeo 
citrulinado cíclico (and-CCP) são comumente negativas. Pode 
precede acompanhar e, mais frequentemente, seguir as manifes- 
tações cutâneas. O início pode acontecer em qualquer idade, po- 
tém o pico de incidência é entre os 20 e os 40 anos; homens e 
mulheres são igualmente afetados. Poliartrite simétrica com dor 
articular e edema da articulação geralmente indicam doença pro- 
Eressiva erosiva. Ao contrário da artrite reumatoide, as articula- 
ções interfalangeanas distais frequentemente estão acometidas. A 
presença de antrite inflamatória em pacientes com psoriase varia 
entre 5% e 429%. Aproximadamente 15% dos pacientes com PsA 
têm os primeiros sintomas de artrite antes do início da psoríase 
A prevalência de artrite psoriática é mais alta entre os pacientes. 
com doença cutânea mais grave. O envolvimento ungueal acon- 
tece em 80% dos pacientes com artrite psoriática, comparado 
com 30% dos pacientes de psoríase não complicada. À prevalên- 
cia de psoríase ungueal é-mais alta entre os pacientes com artrite 
psoriática que têm envolvimento articular dos dedos, mas a pre- 
sença de doença ungneal não tem valor preditivo na determina- 
cão de risco de artrite psoriática de um paciente Há alguns casos. 
descritas do desenvolvimento de artrite seguindo tauma. As pa- 
cientes com artrite psoriática que ficam grávidas apresentam me- 
lhora ou até remissão da doença em 40% dos casos. Apesar do 
tratamento ativo e da redução da inflamação articular e da taxa de 
deterioração, a artrite psoriática pode ser uma doença progressiva- 

mente deformante. 


Definindo PSA 


As espondiloantropatias (SPA) formam uma família de doenças 
que englobam a PsÁ, a artrite reumatoide (AR), à espondilite an- 
quilosante (EA), a artrite reativa e a artrite enteropática. A PSA é 
caracerizada pela infrequente soropositividade do fator reuma- 
toide (FR) e do antipeptídeo citrulinado cíclico (anti-CCP), e por 
uma associação de alelos HLA-B27, particularmente naqueles. 
pacientes com envolvimento axial. 

Outras características incluem entesite, dactilite, irite, artrite 
pesiférica (oligoarrrite assimétrica e poliartrite simétrica), espon- 
dilite e curso clínico variável, A heterogeneidade da apresentação 
clínica e do curso torna a PSA dificil de classificar e de diferenciar 
de outras formas de SpA e artropatias inflamatórias 

A dactilite se apresenta como “dedo em salsicha” — aumento 
de volume difuso de todo o dedo. Entesite — inflamação no Jocal 
de inserção dos ligamentos e tendões - é característica de todas as. 
espondiloartropatias associadas ao HLA-B27. 


CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS. Existem cínco apresentações. 
clínicas reconhecidas de artrite psoriática (Fig. 8-24). 

O padrão mais comum é artrite assimétrica envolvendo tuma ou 
mais articulações dos dedos das mãos ou pés (Fig 8:25). Normal- 
mente uma ou mais articulações interfalangeanas proximais (IFP), 
intertalangeanas distais ( IFD), metatarsofalangeanas e metacarpo- 
falangeanas estão acometidas. Durante à fase aguda, a articulaçã 


está vermelha, quente e dolorosa. À inflamação continua provoca 
aumento de volume das partes moles de cada lado da articulação 
(dedo em salsicha”) e restringe a mobilidade O HLA-DR7 está 
significativamente presente no grupo com artrite periférica 


Atrite assimétrica, 3050. Estão envolvidas articulações dos dedos das mãos e pés (“dedos em salsicha”) 

oligoarticular (uma au mais 

articulações) 

Artrite: simétrica, 3050 Lembra clinicamente a artrite reumatoide (AR), com fator reumatoide negativo, Aco- 

poliarticular (padrão AR) “mete pequenas articulações das mãos e pés, punhas, tomazelos, joelhos e cotovelos. 

Predominantemente 2 Leve, crônica, não incapacitante é associada a doença ungueal. Envolve mãos e pás. 

interfalangeana distal É a apresentação de artnte psoriática mais caracteristica. 

Polianvite destrutiva (artrite 5 A forma mais grave de artrite psoríática envolve asieólise de qualquer um dos pe- 

mutilante) quenos ossos das mãos e pés. A ela atribuem-se deformidades grosseiras e subluxa- 
ção. Ostedise grave culmina no dedo em telescópio, produzindo a deformidade em 
“beulos de ópera”. Esta deformidade pode ser vista na artrite reumatoide. 

Espondilite anquilosante e 30-35 Ocorrem como fenômeno isolado ou em associação de doença articular periférica 

sacroileite Têm associação de HLA-B27 é espondilite. A associação é mais forte em homens 
com sacroileite Ocorre sacroileite assintomática em cerca de um terço dos casos de 
psoriase, Normalmente é assimétrica e associada a espondite. 


“Para cumprir 05 entérias de artrite psoníática de 1973 de Moll e Wright, a padente com psoríase e artrite inflamatória que tem fator reumatoide 
negativo deve apresentar um das cinco subtipos clínicos acima. À especifiddade é He 98% e a sensibilidade, de 915%. 
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Figura 8-24 Sinais e sintomas de artrite psoriática. A, Pitting, onicólise, coloração acastanhada da lâmina ungueal 
Be C, Edema das articulações dos dedos. D, Dedos em salsicha (dactilite). E, Edema do calcanhar na altura do ten- 
dão de aquiles (entesite). 


Figura 8-25 Artrite psoriática. Padrão assi- 
métrico de artrite. 
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Doença inflamatória articular (articulações, coluna, ligamentos) mais: 


Achados clínicos Grau 
Psoríase Atual 2), história de (1), história familiar de (1); paciente apresenta história famliar de primeira ou segundo 
grau. 
Distrofia ungueal (1) inclui onicólse, ptting e hiperqueratose 
Fator reumatoide negativo Lu 
Dactite, Atual (1), história de (1); definida como aumento de volume de todo o dedo, ou história de dactiite regis. 
trada por reumatologista 
“Evidência radiográfica Neoformação ússes justartcular, manifesta-se como ossificação mal definida próxima aos bordos articulares. 
(mas exclui formação de ostedito) em radiografias planas das mãos. (1) 
+Para cumprir os Critérios de Classificação de Artrite Psoriática (CASPAR, 2006), o pacente deve apresentar doença articular inflamatória e 3. 
pontos das categorias restantes, a pontuação está discriminada nos parênteses. Especificidade de 98,7% e sensibilidade de 91,4% 
Tabela 8-3 Como Diferenciar Artrite Psoridtica de Artmte Reumatoide. f 
Artrite psoriática Artrite reumatoide Osteoartrite inflamatória Gota 
Envolvimento interfa- Comum Incomum Comum Incomum 
fangeano distal 
Simetria, Menos comum Comum Incomum Incomum 
Eritema da articulação Comum Incomum Incomum Comum 
Aigidez Pele manhã ejou com Pela manhã efou com Com atividade Incomum 
imobilidade imobilidade 
Sensibilidade dolorosa Leve Grave Leve Grave 
ao toque 
Envolvimento do. Comum Incomum Incomum Incomum 
esqueleto axial 
Lesões de pele Sempre incomuns Incomuns Incomuns 
Lesões ungueais Comuns incomuns Incomuns Incomuns 
Dacalite Comum Incomum Incomum Incomum 
Entesite Comum Incomum Incomum Incomum 
Nódulos reumatoídes Nunca Comuns Incomuns Incomuns 
Fator reumatolde Incomum Comum Incomum Incomum 
Alterações radiológicas 
Osteopenia Menos comum Comum Incomum Incomum 
Periostite Comum Rara Incomum Incomum 
Ponta de lápis Comum Rara Incomum Incomum 
Anquilose Comum Rara Incomum Incomum 
Sacrolette 509%, assimétrica Rara Incomum Incomum 
Qualidade de vida Reduzida Reduzida Reduzida ? 
Função Reduzida Reduzida Reduzida 7 
Associação de HLA CW6, B27 DR4 Não Bá 
Razão mulher homem 11 31 Maosipés mais comuns em 136 


Adaptado de Clinical, radiological, and functional assessment in psoritic arthritis: is t different from other inflammatory joint diseases? Ann 
Rheum Dis 65(suppl 3)]22-24, 2006 (revisão). No abstract available. PIMID- 17038455 
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CLASSIFICAÇÃO DE MOLL E WRIGHT. A classificação de Moll 
eWiight foi desenvolvida há mais de 30 amas e ainda hoje é usada para. 
dividir a PSA em cinco subtipos clínicos (Tabela 8-1) Estes padrões são 
frequentememe permutados e não são bem definidos. 


CRITÉRIO DE CLASSIFICAÇÃO DE ARTRITE PSORIÁTICA. 
(CASPAR). Um novo Critério de Classificação de Armrite Psoriá- 
tica (CASPAR) foi publicado pelo Grupo de Estudo de Critérios de 
Classificação de Arurte Psoriática (Tabela 8-2), Estes critérios fo- 
ram estabelecidos para pacientes com doença de longa duração 
(média: 12,5 anos). Os critérios de classificação não foram valida- 
dos para doença recente 


Como diferenciar a PSA e a AR 


PSA afeta igualmente homens +: mulheres; AR afeta mulheres mais. 
frequentemente (Tabela 8-3). A AR afeta articulações interfalangea- 
nas pronámais e metacarpofalangranas; a PSA afeta articulações. TD 
ao menos em 50% dos pacientes. À AR tende a ter uma distribuição 
mais simésrica, e a PA, mais assimétrica. A PA muitas vezes afeta 
todas as articulações de um mesmo dígito, levando a uma distribui- 
cão em ralo” Or pacientes com PsA são mais rígidos que os pacien- 
tes com AR A coluna não é afetada na AR já 50% dos pacientes com 
TA têm acometimento axial manifestando-se como sacroilete e/ou 
sindesmófitos. Entesite e dactlite são características da PsA. Psoríase 
cutánea é uma característica de definição da PYA. Ela ocome em 2% a 
A%6 dos pacientes com AR, a mesma frequência da população em 
geral, As lesões ungeais são mais comuns em pacientes com PSA do 
que em pacientes com psoríase restrita a pele PD: 1745466 


A presença de envolvimento da IFD implica diferenciação entre 
PSA e AO (Tabela 8-3). PSA é inflamatória, a AO normalmente 
não o É À gota é frequentemente associada a inflamação periarti- 
eular, o que não é visto na PA. 


Como diferenciar artrite psoriática de outras es- 
pondiloartropatias. A espondilite vista na ISA não é tão 
Brave quanto a espondilite anquilosante (FA). Os pacientes com 
PSA têm melhor mobilidade e menos sacruileite grau 4 do que os. 
pacientes com EA (Tabela 8-4). Artrite periférica é mais comum 
entre os pacientes com PsA. Apenas 2% dos pacientes com PSA. 
apresentam envolvimento isolado da coluna vertebral, enquanto 
10% de todos os pacientes diagnosticados com EA têm psoríase. 


Laboratório. Os pacientes com PsA apresentam reagentes de 
fase aguda em níveis normais, 4,6% têm fator reumatoide posi- 
tivo, e 7,6% têm antipeptídeo citrulinado cíclico positivo. À velo. 
cidade de hemossedimentação (VHS) é a melhor referência labo- 
ratorial para atividade de doença 


Imagem. O estudo (CASPAR) identificou a formação óssea 
justarticular como o única diferencial entre AR é P3A. Os pacien 
tes com PSA apresentam alterações radiológicas menos graves se 
comparados com os pacientes de EA. A PsA montra estreita 
mento do espaço articular, erosões articulares e proliferação óssea 
Imagens de ressonância magnética e ultrassonografia detectam 


Outras lesões de pele — Alterações unguesis 


Qualidade de vida 


Adaptado de Clinical, radiological, and functional assessment im psoriatic arthritis: is it different from other inflamematory joint dissases? Ann 


Rheum Dis 65(suppl 3)122-24, 2006 (revisão). PIO" 17032466 


entesite (inflamação no ponto de inserção da muscularmra esque- 
lética no osso), 


TRATAMENTO DA ARTRITE PSORIÁTICA. 4 conduta é 
semelhante à das outras doenças articulares crônicas inflamatá- 
rias. Agentes anti-inflamatórios não esteroídes são o pilar do tra- 
tamento e normalmente alcançam controle adequado, porém 
não induzem emissões, São agentes de primeira linha para Ps 
leve. Injeções intra-articulares com corticosteroides podem ser 
eficazes. Nenhum dos tratamentos citados é capaz de interferir no 
desenvolvimento de dano estrutural articular. O metotrexato con- 
trola doença articular e cutânea avançada. Sulfassalazina, lefluno- 
mida e cicosporina também são eficazes. O tratamento com 
agentes antifator de necrose tumoral-a (antiTNF a) (etanercept, 
inliximab) pode ser bastante eficaz. 


Metotrexato. O meiotrexaio é um agente de segunda linha 
eficaz para artrite psortática. Ele frequentemente € usado como 
DMARD (medicamento antisreumático modificador de doença) 
primário na PSA, por sua eficácia tanto em tratar a doença cutânea 
quanto 9 comprometimento articular em pacientes com psoríase. 
O metotreto não é caro, A dor e a função articular melhoram 
enormemente 2 a 6 semanas após o início do tratamento com 5 
mg à cada 12 horas em três doses consecutivas semanalmente. 
Doses menores podem não ser eficazes. O metotrexato também 
pode ser administrado como dose única ou em dias doses sepa- 
tadas por 12 horas. À dose é mumentada para 25 a 30 mg por se- 
mana, até obtenção do controle, e então diminuída para uma 
dose de manutenção entre 5 e 15 mg/semana. 

O risco de toxicidade hepática em pacientes que fazem trata 
mento em longo prazo com metotrexato em baixas doses para 
artrite psortárica é considerável, e este risco aumenta juntamente 
com a dose acumulada e com o consumo excessivo de álcool. 
Devem-se realizar biopsias hepáticas periodicamente para moni- 
torar toxicidade hepática (ver a seção sobre tratamento com me- 
totrexato neste capítulo), 


Etanercept (Enbrel*), adalimumab (Humiraº), infli- 
ximab (Remicade*). Estes agentes antifator de necrose tumo- 
tal (ant-TNF) ligam-se e inibem a atividade do TNE São alta- 
mente eficazes para artrite psoriática. Seu custo é muito alto, As 
orientações para seu uso são discutidas no tema Tratamento da 
Psoriase. Estes agentes frequentemente são combinados com 
DMARDs, especialmeme o metotrexato. 

A hidraxicloroquina não é apropriadamente eficaz, para o tra- 
tamento da artrite psoriática. Costicosteroides sistêmicos normal 
mente são evitados pelo risca de rebote da doença de pele na re. 
tirada. 

Acielosporina em doses de-1,5 45,0 mg/kg promove um alívio 
considerável das artralgias e uma melhora da função articular. 
Embora possam ocorrer recidivas leves a moderadas, não se ob- 
serva fenômeno de rebote após a descontinuação do tratamento. 
Seu uso é limitado por sua toicidade renal. 


Tratamento da psoríase 


Estão disponíveis muitos agentes tópicos e sistêmicos. Nenhuma 
das medicações tópicas é previsivelmente eficaz. Todas requerem 
tratamento prolongado e o alívio é em geral temporário. A adesão 
toma-se um problema. Os pacientes ficam desestimulados com o 


tratamento tópico caro e moderadamente eficaz que dura sema- 
mas ou meses. À doença limitada pode ser conduzida com trata- 
mento tópico (Tabela 8-5). Uma infiltração intralesional de corti- 
coide pode curar uma pequena placa e mantê-la em remissão por 
meses, Este é 0 tratamento ideal para pacientes com pequenas e 
poucas placas. Pomadas e cremes de corticosteroides tópicos, 
caleipotriol (Daivonex?), tazaroteno (Tazorac?), antralina, e cual- 
tar são os pilares do tratamento tópico. Estes agentes podem ser 
utilizados com ou sem exposição ultravioleta. Podem-se desenhar 
programas especiais para pacientes que não tenham acesso à ex- 
posição luminosa terapéutica e para pacientes com doença limi- 
tada. Sem luz, o conltar é moderadamente eficaz, porém o uso 
persistente de calcipotriol, tazaroteno ou antralina pode melhorar 
a doença e oferecer ao paciente razoáveis períodos de remissão. 
Os corticoides tópicos agem depressa, mas dificilmente alcançam 
a cura completa das lesões. Os períodos de remissão são curtos, é 
Os cremes tornam-se menos eficazes com o passar do tempo. 

Os pacientes com psoríase cobrindo mais de 20% do corpo 
necessitam de programas especiais de tratamento (Tabela 8-6). 


DETERMINANDO O GRAU DE INFLAMAÇÃO. A forma 
mais comum de psorinse é a doença crônica em placas localizada 
envolvendo a pele e O cota cabeludo. Antes de começar 0 trata- 
mento, deve-se determinar se a placa está ou não inflamada (Fig 
8:26), Placas vermelhas e escoriadas podem ser irritadas por calcipo- 
triol, coaltar e antralina. A imitação pode induzir atividade subse- 
quente Esta inflamação deve ser suprimida com corticosteroides 1ó- 
picos e/ou antibióticos antes de serem iniciados outros tratamentos 


DETERMINANDO O FIM DO TRATAMENTO. A placa 
encontra-se efetivamente tratada quando a induração desapare- 
ceu Quando a placa desaparece, é comum encontrar eritema resi- 
dual, hipopigmentação ou hiperpigmentação acastanhada; os 
pacientes frequentemente confundem essa coloração residual 
com doença e continuam o tratamento. No momento em que a 
placa não formais percebida ao se passar o dedo sobre o local da 
lesão, o tratamento deve ser descontinuado. 


CONTROLE DO ESTRESSE. Lim estudo demonstrou uma 
correlação posítiva entre a gravidade dos sintomas da psoríase e 
estresse psicológico. Técnicas de redução do estresse podem ser 
adequadas para certos pacientes. 


DURAÇÃO DA REMISSÃO. Entre os agentes de monotera 
pia tópica, a antralina e o tazaroteno induzem periodos de remis- 
são mais longos do que o calcipotriol e 08 corticosteroides; entre 
os agentes sistêmicos, ocorrem remissões mais longas usando-se 
acitretina do que metotresato ou ciclosporina, mas quando com- 
parados com a taxa de remissão dos tratamentos fototerapênticos, 
as taxas de remissão são bem menores (Tabelas |-5 e 8-6) O tra- 
dicional método de Goeckerman é mais provável de induzir re- 
missões prolongadas do que a fototerapia com UVB simples, o 
Goeckerman “feito em casa” com liquor carbonis detergens (LCD) 
ou helioterapia. A fototesapia com PUVA também é capaz de in- 
cuz emissões prolongadas, 

Alguns tratamentos são mais adequados para melhora mais 
rápida; outros são mais bem indicados para tratamentos de mã- 
mutenção. A conduta ideal envolye o uso sequencial de agentes. 
terapêuticos em três passos, a sabes, a fase de clareamento, a fase 
de transição, e a fase de manutenção. 
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Tabela 8-5 Opções Terapêutica para Pessoas com Psoríase em Menos de 20% do Corpo 


Tratamento 


Vantagens 


Desvantagens 


= 


Corticoide tópico 


Resposta rápida, controla inflama- 
ção e prurido, melhor para áreas. 
intertriginosas e face, conveniente, 
prático. 


Alívio temporário (ocorre tolerân- 
cia), perde a eficácia e ocorrem te- 
langiectasias e atrofia com o uso 
contínuo, remissões curtas, muito 
alto custo 


Os melhores resultados ocorrem com si- 

tema de pulsos (2 semanas de medicação. 
e 1 semana de hidratação). Oclusão com 

plástico é muito eficaz, porém não pode 

ser ulizada em área de dobras. 


Caleipotriol 
(Daivonex*) 


Bem tolerado, alcança longos perio- 
dos de remissão 


Sensação de queimação, imitação 
da pele, alto custo 


Melhor para psorase em placas mode- 
rada; a combinação com betametasona 
é mais eficaz (hidrato de calciporiol é 
dipropionato de betametasona) 


Tazaroteno 
(Tazoracá) 


Eficaz, alcanca longos períodos de 
remissão 


Iritante, alto custo 


Conticosteroides tópicos controlam à 
irritação e melhoram a eficácia 


Antralina 


Programas de contato curto con- 
venientes, remissão prolongada, 
eficaz para couro cabeludo 


Coloração marrom-arroxeada, im- 
tação, necessita aplicação cuida- 
dosa (apenas na placa) 


Usada em placas crônicas, não inflama- 
das; melhor resultado quando usada 
associado à UVB. 


Coaltar 


Novas preparações são mais 
agradáveis. 


Apenas moderadamente eficaz em 
alguns pacientes 


Mais eficaz quando combinado com. 
uve 


UVB e emolientes ou 
coaltar 


O plano de saúde cobre parcial ou 
completamente o tratamento, efica- 
zes em 709% dos pacientes, não há 
necessidade de corticostecide tópico 


Caros, exigem deslocamento do 
individuo para a consultórioicnica 


Usados apenas em psariase em placas 
ou gutata, requerem tempo e desjoca- 
mento 


Adesiva ou curativo 
odusivo. 


Conveniente, prático 


Alo custo, apenas para doença f- 
mitada 


Pode ser utlizado pará oclusão de cor- 
ticosteroides tópicos, 


Corticostercides. 
intralesionais. 


Convenientes, efeito rápido, período 
de remissão prolangado. 


Apenas para áreas limitadas, pode 
ocorrer atrofia e telangiectasia do 
local infiltrado 


Ideais para lesões crônicas do couro, 
cabeludo e placas pelo corpo, quando 
forem pequenas e poucas 


Tabela 8.6. Opções Terapêuticas para Pessoas com Psoríase em 


Mais de 209% da Corpo 


Tratamento Vantagens Desvantagens 
WBelvBde  Eficazese seguras — Búgem muitas vistas 
banda estreita do consultórialcinica. 

“PIVA Permite acompa- São necessários mui- 

nhamento ambu- tos tratamentos; mui- 
latorial; eficaz tas visitas ão consul- 
tóriotclínica, 
carcinogênico. 
Metotrexato “Padrão-ouro" em — Hepatotoxicidade, 
eficácia, auxdia na — necessita biopsia he- 
ante pática periodica- 
mente 
Aciretina Eficaz para psoriase — Teratogênico, muitos 
(Goriantane*) pustulasa palmo- . efetos adversos inco- 
plantar, eitodér. modos. 
mica, é variantes 
pustulosas de pso- 
rlase; rápido, eti- 
caz; aula na ar- 
mit 
“Cidosporina Rápida, eficaz, Nefrotânica, imunos-— 


Agentes biológi- 
cos: adalimumab 
(Hurmira*), etaner- 
cept (Enbret?), in- 
fiiximats (Remi- 
cade"); muitos 
outros em desen 
volvimento. 


aunélia na artrite 


Sem efeitos adver- 


sos multissistêmi- experiência de longo. 
cos; muito efica- prazo, administrados 
zes; potencial de par injeção ou por 
interação com ou- via intravenosa 

tras drogas é 

muito baixo 


supressora, alto custo. 


Muito alto custo; sem 


Figura 8-26  Psoriase eritrodérmica. Esta forma de psoriase 
altamente inflamatória responde bem à acitretina como 
monoterapia 
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Tratamento tópico 


CALCIPOTRIOL (DAIVONEX") 


O calcipotriol (Daivonex?) a 0,005% é um análogo da vitamina 
Ds que inibe a proliferação de células epidérmicas e melhora a 
diferenciação celular. Ele € eficaz, seguro e bem tolerado para 
tratamento da psoríase em curto e longo prazo. Doses maiores 
que 100 g/semana devem ser evitadas. A pomada de Daivonext 
foi suspensa. O Daivonex* creme e a solução capilar continuarão 
a ser comercializados. O caleipotriol é mais ficas que a pomada 
de corticosteroide do grupo II fluocinonida a 0,05% e que à an- 
wralina. Não ocorre taquifiladia (tolerância) com o caleipotriol. A 
solução de caleipotriol é indicada para psoríase do couro cabe- 
tudo. Não é tão eficaz quanto o valerato de betametasona, mas 
também não apresenta os efeitos colaterais do corticoide como 
atrotia. Tem seu valor nos programas de tratamento de longo 
prazo para couro cabeludo. 

O caleipotriol não é tão eficaz quanto um conicomervide do 
rupo 1, mas regimes utilizando um corticosteroide do grupo Ie 
o caleipantrio! mostram-se superiores a ambos os agentes separa- 
damente. À maioria dos pacientes atualmente usa o seguinte es- 
quema: o caleipotriol é aplicado pela manhã e um corticontervide 
de grupo Fé aplicado à noite por 2 semanas. Começa então um 
regime de manutenção em que o corticosteroide do gnupo | é 
usado duas vezes por dia nos fins de semana e o calcipotrio! duas 
vezes por dia de segunda a sexta. A aplicação por 6 a 5 semanas 
leva à uma melhora de 60% a 70% da psoríase em placas A re- 
missão é mantida com o uso por longos periodos deste esquema. 
A aplicação de calcipotriol duas vezes por dia é muito mais eficaz 
do que uma vez só. O tratamento com calépotriol pode produzir 
uma leve dermatite de contato no local da aplicação. A face e as 
áreas intentriginosas são mais suscetíveis a este efeito, 

O caleipotriol não é muito eficaz em melhorar a resposta à 
UVB ou à LIVE narrowband (banda estreita). A LIVE não inativa o 
caleipotriol. Foi descrita hipercalcemia quando uma quantidade 
excessiva de calcipotriol foi aplicada sobre grandes áreas de su- 
perfície corporal. Os parâmetros do metabolismo do cálcio não 
se alteram quando se usam menos de 100 g por semana de cal- 
cipotriol 


CALCITRIOL (VECTICALS) 

Esta nova formulação em pomada é outro análogo da vitamina 
Dx Tem propriedades similares às do Daivonext e pode ser utili- 
zada da mesma maneira. Seu limite é 200g/semana e é uma me- 
dlicação com categoria de gravidez C. Usar com cautela em pacien- 
tes que consomem drogas que classicamente aumentam o cálcio 
sérica, como diuréticos tiaeídicos. Deve-se também tes cautela em 
pacientes recebendo suplementos de cálcio ou alas doses de via- 
mina D. 


Hidrato de calcipotriol e dipropionato de betame- 
tasona. A pomada contendo os agentes calcipotrio! SU meg/g 
mais betametasona 0,5 mg/g (Dovober?, Daivobers, Tacionex*) 
combina um análogo da vitamina D e um conticosteroide. É apli- 
cada uma vez no dia e é indicada para tratamento tópico da pso- 
ríase em adultos maiores de 18 anos. A pomada pode ser utilizada 
agudamente por 4:8 semanas até controlar à psoríase. Após, a 
pomada pode ser mantida com uma aplicação diária conforme 
necessário. 

A dose máxima semanal não deve exceder 100 g. Não ne re- 
comenda o tratamento em mais de 30% da superfície corporal 
A pomada de Taclonex* não deve ser aplicada na face, axila e 
virilha. Alguns pacientes não respondem ao tratamento. É bem 
tolerada em uso continuo coma necessário por até 52 semanas. 
É bastante cara. 


Tazaroteno (0,05%, 0,1%) está disponível como gel e creme A 
maioria dos pacientes apresenta irritação. A formulação mais po- 
tente é mais eficaz, mas também vem maior potencial irritativo. 

Os corsicoides tópicos podem controlar a irritação e aumentar 
a eficácia. Corticoides tópicos dos grupos 1, e IV são todos efica- 
zes quando usados em combinação com o tazaroteno, O reti- 
nide pode prevenir a atrofia do corticoide O tratamento consiste 
na aplicação de tazaroteno uma vez ao dia e um corticosteroide 
cerca de 12 horas depois 

A remissão da psoríase foi mantida por no mínimo 5 meses 
com um esquema de tazavoteno em gel a 0,146 aplicado às segun 
das, quartas e sextas e pomada de clobetasol às terças e quintas. 

Alguns clínicos acreditam que o tratamento de curto contato É 
eficaz O tazaroteno é aplicado por 5 minutos e então emaguado. 
Este esquema mantém a eficácia e minimiza a irritação. 

Os pacientes tratados com UVB e tazaroteno responderam de 
maneira mais favorável do que os pacientes tratados apenas com 
LIVE. O tazaroteno afina o estrato cómeo da epiderme e permite 
“que a queimadura ocorra mais facilmente. Caso p tararoteno seja 
adicionado ao esquema de fototerapia, a dosagem do UVB deve 
ser reduzida para pelo menos um terço, O tazaroteno permanece 
estável quando usado conjuntamente com fototerapia UVA e 
UVB. 


ESTEROIDES TÓPICOS 


Os estervides tópicos (Cap. 2) oferecem alivio rápido, porém 
temporário. Eles são especialmente úteis para reduzir a inflama- 
(ão e controlar o prurido. Inicialmente, quando o pacente co- 
meça o tratamento com estervides tópicos, os resultados «ão gra- 
tificantes. Entretanto, ocorre taquifiladia, ou tolerância, e a 
medicação torna-se menos eficaz com o uso contínuo. Os pacien, 
tes se lembram da resposta inicial e continuam a passar os corti- 
costeroides tópicos esperando o mesmo resultado. O uso em 
longo prazo dos esteroides tópicos resulta em atrofia + telangiec- 
tasia. Esteroides tópicos são úteis no tratamento de placas infla- 
madas e intertriginosas. 


Para melhores resultados, são necessárias de uma a quatro 
aplicações diárias de um esteroide tópico do grupo I ao V. Oclu- 
são com plástico dos estervides tópicos é muito mais eficaz. do 
que a aplicação simples. Pomada de dipropionato de betameta- 
sona e cobetasol são extremamente potentes, e, portanto, não se 
usa inclusão para estes dois agentes. Os esteroides tópicos do 
grupo V aplicados uma a duas vezes por dia podem ser usados nas. 
áreas intertriginosas e na face Algumas placas desaparecem, mas 
a maioria fica apenas parcialmente reduzida com a aplicação com- 
tínua, Não se deve encorajar a aplicação contínua por mais de 3 
semanas. As remissões em geral são curtas e as placas retornam 
tão logo O tratamento seja descontinuado. Cremes de estervides 
tópicos aplicados sob oclusão promovem uma melhora rápida, 
mas a remissão não é mais longa 

O aparecimento rápido de atrofia e telangiectaçia ocorre 
quando se usa um estervide tópico do grupo 1 sob oclusão. As. 
soluções de estervide tópico são úteis para psoríase do couro ca- 
beludo. Infiliração intralesional de pequenas placas com trianci- 
lonola acetonida (Kenalog* 5 a 10 mg/ml) leva a uma melhora da 
lesão e à remissão prolongada quase que invariavelmente. Pode 
scorres atrofia na concentração de 10 mg/ml. 

A espuma de valerato de betametasona (Luxiq") e a espuma de 
proprionato de clobetasol (Ol, Olux-Es) estão disponíveis em 
embalagens de 50 g e de 100 g O Lug" também está disponível 
tem embalagens de 150 g A espuma se toma líquida em contato 
com a pele. O clobetasol também está disponível em spray (Clobex*) 
Essas formuilações são muito eficazes e preferíveis aos cremes, 
pomadas e soluções para tratamento de psoríase do couro cabe- 
ludo é lesões em placas do tronco e extremidades por muitos. 
pacientes. Alguns pacientes referem pinicação transitória. As for- 
mulações de espumas hemotientes são muito bem toleradas. Po- 
dem-se aplicar hidratantes logo após a aplicação da espuma. 


ESTEROIDES INTRALESIONAIS 


Pacientes com psoríase crônica com poucas e pequenas placas no 
couro cabeludo ou no corpo podem ser tratados de maneira eficaz 
com uma única infiltração intralesional de triancinolona aceto- 
nida (Kenalog? 5 a 10 mg/ml). A solução de 10 mk/ml pode ser 
diluída com sora fisiológico. A maioria das placas infiltradas cla- 
teia completamente e permanece em remissão por meses. No lo- 
cal da injeção, podem aparecer atrofia e telangiectasias. Evitar a 
face e áreas intertríginosas. 


ANTRALINA 


A antralina é usada apenas para psoríase crônica em placas A 
antralina foi usada em hospitais por anos, de maneira eficaz, para 
tratamento da psoríase. Os pontos negativas são a sujeira causada 
pela aplicação, os longos períodos de tratamento, e à pigmenta- 
ção, À aderência máxima do paciente pode ser conseguida com 
preparações comerciais já disponíveis e com novos esquemas de 
curtos períodos de tratamento. Existem diferentes esquemas efica- 
ves de tratamento, À psoríase melhora mais rapidamente quando 
a radiação LIVE é usada em conjunto com a antralina. 


PREPARAÇÕES E USO. A antralina está disponível comer- 
cialmente em concentrações de 0,1%, 0,2546, 0,5% e 1,0% [3% 
fora dos Estados [nidos). Os pacientes devem ser orientados 
quanto à possibilidade de irritação e pigmentação. O Psoriater* é 
“uma formulação em creme de antralina a 19% desenvolvida para 
reduzir o risco de pigmentação e irritação, 

As mãos devem ser cuidadosamente lavadas após a aplicação, 
com o cuidado de evitar contato com os olhos. Também se deve 
ter cuidado para proteger a pele normal, e a antralina não deve ser 
aplicada na face ou em áreas intertriginosas. A pomada é remo- 
vida pelo enxágue com sabão, Aplicam-se então lubrificantes para 
evitar ressecamento e eliminar os traços restantes da anmtralina. Se 
airitação persistir, a antralina deve ser interrompida, e os pacien- 
tes devem ser tratados com esteroídes tópicos do grupo Il ao V até 
que seja observada uma melhora. 

A coloração da pele cede em questão de semanas, mas a colo- 
ração arroxeada das roupas é permanente (Fig 8-27). A antralina 
também é usada para psoríase de couro cabeludo. A trietanola- 
mina, aplicada quando a antralina é retirada, evita a coloração da 
pele e diminui a irritação, Detergentes com hipodorito foram 
usados com sucesso para remover a coloração da antralina dos 
objetos, e um sabão levemente ácido remove a coloração da pele 


Terapia de curto contato. aplique a mediação e enxágue 
após 20 minutos. O tempo de contato pode se estender até 1 
hora. Períodos maiores se tomam inconvenientes e provavel- 
mente não aumentam a eficácia. O objetivo é manter um es- 
“quema diário usando a mais alta concentração de antratina posst- 
vel que possa ser tolerada sem induzir inflamação. 


Figura 8-27 Placas de psoríase em tratamento com antra- 
lina. Como em todas as formas de tratamento, as lesões 
apresentam inicialmente clareamento central 


LUZ ULTRAVIOLETA B 


Os tratamentos tópicos mais eficazes, combinam «tas da luz vb 
travioleta com agentes lubrificantes, coaltas, ou tazaroteno. A 
adição da tazaroteno a um esquema de fototerapia com LIVB re- 
xulta em regressão mais rápida e mais eficaz. Vários estudos de- 
monstraram que a duração da remissão é mais curta quando a 
LIVE é associada a corticosteroides tópicos. Quando o tratamento 
com LIVE é usado em associação de antralina de curto contato, os 
estudos mostraram um pequeno benefício adicional da combina- 
ção sobre a LIVE isoladamente, sendo que os pacientes considera. 
ram o to da antralina desagradável. Quando o caleipotro! é as- 
sociado à UVB, 4 associação é ligeiramente mais eficaz quando 
comparada à tIVB isoladamente. 

Pode-se obter luz ultravioleta intensa o suficiente para ser efi- 
car da luz solar natural ou de cabines disponíveis comercial- 
mente Algumas vezes, luz ultravioleta A de onda longa (UVA) de 
cabines de bronzeamento « lâmpadas únicas de bronacamemo 
podem ser eficazes. A maioria dos dermatologistas possui uni 
dade de foroterapia; muitos pacientes são mais bem tratados 
nestas condições. Existe uma correlação positiva considerável en- 
tre à resposta dos pacientes ao banho de fuz natural é as suas 
respostas à fototerapia com luz ultravioleta de ondas curtas 
(UVB), Os pacientes que não respondem à luz solar têm 70% de 
chance de não responder ao tratamento com UVB; 05 responde. 
dores à Juz solar têm 80% de chance de que 0 tratamento seja 
bem-sucedido. 


Coaltar e luz. Esse esquema combina aplicação diária de co 
altar com exposição à LIVE; é seguro e altamente eficaz, + prova- 
velmente leva a remissões prolongadas. Um concentrado de coal. 
tar chamado Ralnetar pode ser adicionado à água do banho 
como substituto das pomadas e loções de coaltar. Imersões com 
solução de coaltar são úteis para a psoríase das palmas e plantas. 
Os pés devem ser embebidos durante 1 hora por dia em uma 
bacia de gua moma e uma ou duas cápsulas de Balnetars 


LUZ ULTRAVIOLETA B E EMOLIENTES. O coaltar au- 
menta à eficácia da hz ultravioleta, porém estudos sugerem que a 
aplicação de emolientes antes da exposição à UVB alcança resul- 
tadoy semelhantes aqueles conseguidos com coaltar e LIVE A 
conduta ideal em longo prazo é alcançada quando se contínua a 
foroterapia com LIVE após a melhora inicial das lesões (média: 
seis tratamentos por mês). O tratamento com LIVE e agentes emio- 
lentes é tão eficaz quamo UVB e corticoides tópicos: portanto, os 
custos da conticolde tópico podem ser evitados durante a fotote- 
rapia. Se não forem removidas antes da fototerapia, as prepara 
ções contendo coaltar ou camadas espessas de petrolato ou emo- 
lientes podem bloquear o UVB. 


LUZ ULTRAVIOLETA B E AGENTES SISTÊMICOS. 4 
combinação de fototerapia com UVB e agentes sistêmicos pode 
ser bastante eficaz. Associar metotrexaim e UVB consegue melho- 
rar casos extensos de psoríase. Pacientes com psoríase extensa fo- 
ram tratados com um curso de 3 semanas de metotrexato seguído 
pela combinação de tratamento com UVB e metotrexato. Quando 
as lesões melhoraram, evoluindo para o acometimento de menos 
de 5% da nuperfcie corporal, a metotrexato foi mispenso, e usou- 
se LIVE isoladamente para tratamento de manutenção. Este proto- 


O eme 


tolo conseguiu melhorar a doença em todos os pacientes, em 
cerca de 7 semanas. O tratamento combinado de metotrexato e 
TIVE permite ima melhora da pmoriase com doses relativamente 
baixas de UVB e meiotrexato «, portanto, pode reduzir o efeito tó- 
xico cumulativo de ambos os agentes. De maneira semelhante, a 
combinação de acitretina e LIVE resulta em melhora mais rápicla É 
mais eficaz do que a monoterapia com ambos os agentes isolados. 


LUZ ULTRAVIOLETA B DE BANDA ESTREITA (NB- 
UVB).O espectro de luz UV mais eficaz para o tratamento da 
psoríase fica em uma faixa estreita (aproximadamente 311 nm). O 
tratamento com essas lâmpadas de faixa estreita é superior ao da 
faixa ampla de UVE. Quando comparado ao UVE-NE, o PUVA 
alcança melhora em mais pacientes, com menos sessões de trata- 
mento e com periodos de remissão mais prolongados. 


FOTOQUIMIOTERAPIA 


O tratamento conhecido como PUVA E assim chamado pela uso 
de uma classe de dlrogas chamada psoralenos (P), associado à 
exposição aos raios de luz ultravioleta de ondas longas (UVA). As 
cápsulas de Oxsoralen-Ultraf são uma formulação encapsulada 
liquida de metoxisaleno (disponível em cápsulas de 10 mg). O 
pacientes ingerem uma dose predeterminada de metoxissaleno 
cerca de 2 horas antes da exposição a uma dose de radiação UVA 
cuidadosamente medida em uma cabine específica. A principal 
vantagem do PUVA é o fato de controlar psoríase grave com ela 
tivamente poucos tratamentos de manutenção, e poder ser reali- 
zada em pacientes ambulatoriais À luz não atravessa os cabelos. 
a psoríase de couro cabeludo deve ser abordada com tratamentos. 
clássicos 


Indicações. O PLVA é um método eficaz de controle, e não 
de cura, da psoríase Os pacientes devem ser selecionados ape- 
nas por médicos com experiência no tratamento de todas as 
formas de psoríase. O PLIVA é indicado para o controle sinto- 
mático da psoríase em placas grave, recaleitrante, incapaci- 
tante, que não responde adequadamente aos outros tipos de 
tratamento. Psoríase eritrodérmica e pustular são mais bem 
abordadas comacitretina. Psoríase pustulosa palmoplantar res- 
ponde melhor a PUVA-acitretina (Re-PUVA). Devido à preocu- 
pação acerca da toxicidade em longo prazo, o PUVA é mais 
bem indicado para psoríase grave em pacientes acima de 50 
anos. À American Academy of Pediatncs não aprova o uso da 
fototerapia PUVA em crianças. 

A artmopatia psoriática do tipo não espondilite pode responder 
ao PUIVA com melhora do eritema, da sensibilidade e da inflama- 
cão das articulações periféricas. 


Esquema de tratamento. O esquema de tstamento divide- 
se em duas fases: a fase de clareamento, na qual se administra 
tratamento continuamente até ocorrer uma melhora; seguida da 
fase de manutenção, na qual o matamento é administrado com 
menor frequência, porém em número suficiente para prevenir a 


Resposta ao tratamento. Após a fase de clareamento imi- 
cial, os pacientes necessitam de cerca de 30 tratamentos por ano 
durante os primeiros 18 meses À maioria dos pacientes que se 


encontram livres de doença após os primeiros 2 a 3 meses de 
tratamento de manutenção permanecerá assim nos próximos 6 à 
12 meses. O controle da doença tem duração maior após PUVA 
do que LIVB. O uso contínuo de PUVA após a fase de clareamento 
Inicial permite um controle da doença adequado por períodos 
prolongados. A taxa de recorrência é mais alta em pacientes que 
não fazem à tratamento de manutenção; entretanto, a mamuten- 
cão por longos períodos resulta em doses cumulativas maiores. 


PUVA ASSOCIADO A OUTRAS MODALIDADES. asso- 
ciar PUVA a outras modalidades (UVB, calcipotriol, tazaroteno, 
acitretina, metotrexato) reduz o número de sessões de fototerapia. 
necessárias para manutenção da remissão, resulta em menos efei- 
tos adversos do tratamento, aumenta a eficácia e reduz os custos. 


PUVA mais acitretina. O tratamento combinado da psoríase 
cam acitretina e fototerapia (psotaleno-uliravioleta A [PUIVA] ou. 
ultravioleta & [UVBI) fornece múltiplas vantagens sobre o uso de 
cada tratamento isoladamente. 


EFEITOS ADVERSOS EM LONGO PRAZO. A majuria dos 
efeitos adversos da PUVA é dose-dependente O objetivo deve ser 
controlar a doença usando a menor dose necessária de tratamento 
com PIVA. Isto inclui o uso de dosagens apropriadas, uso de te- 
rapias combinadas e evitar ao máximo o uso prolongado de tera- 
pia de manutenção. 


Tumores cutâneos. O PUVA promose o envelhecimento cusã- 
neu, queratoses actínicas e carcinoma espinocelular (CEC), princi 
palimente em pacientes previamente tratados com aménico va ra- 
diação ionizante e em pacientes com história de câncer de pele O 
risco de CEC cutâneo com PUVA é doseselacionado. Existe um 
forte aumento, dose dependente, do risco de rumores genitais asso- 
ciado à exposição a PUVA e LIVE. Os homens devem usar proteção 
genital quando expostos ao LIVA e a outras formas de radiação ut- 
travioleta para fins terapêuticos, recreativos ou estéticos. 

O risco de melanoma maligno aumenta cerca de 15 anos após 
a primeira sessão de tratamento com PUVA, especialmente entre os 
pacientes que receberam 250 ou mais tratamentos (Tabela 8-7) 


Aumento de 11 ve. 
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De Morison W et al Arch Dermato! 134/5595, 1998. 
PMMID: 9606329 
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Lentigos. Os lentigos desenvolvem-se em muitos pacientes 
após o tratamento prolongado com PUVA. Essas pequenas mácu- 
las hipercrômicas ocorrem em locais expostos ao PUIVA. 


Catarata. Existe certa preocupação quanto ao fato de o trata- 
mento com PUVA facilitar o aparecimento de catarata, porém a 
incidência parece ser muito baixa quando se usa proteção ocular 
adequada, Durante à primeiro dia de tratamento com PUVA, os 
pacientes devem usar óculos com bloqueio LIVA, plásticos, com 
cobertura total (incluindo as laterais), desde o momento em que 
a droga foi ingerida até a hora de dormir, quando estiverem em 
ambiente estemo. Quando em área interna ou durante à penum- 
bra, usar óculos com cobertura total ou claros com bloqueio UVA. 
A partir do segundo dia, tanto os óculos com cobertura total 
“quantos os óculos claros com cobertura UVA devem ser utilizados 
rante todo o dia 


EFEITOS EM CURTO PRAZO. Os efeitos em curto prazo 
induem hronsesmento escuro, prurido, náusea e queimadura 
solar grave 


Náusea. A náusea é o efeito colateral mais comum. Ela se de- 
senvolve logo após a ingestão do metoxissaleno. Pode ser preve- 
nida dividindo-se o psolareno ao longo de 15 minutos e ingerindo- 
o com alimentos; 1.500 mg de gengibre ingeridos 20 minutos antes 
da ingestão do psoraleno também podem evitar à náusea. Os trata- 
mentos com PIVA administrados no final do dia têm menos 
chance de causar náusea do que os administrados pela manhã. 


Fototoxicidade. Evitar exposição solar nos dias de tratamento 
para prevenir queimaduras. À queimadura do PUVA começa 24 
horas após a exposição, e o pico, em 48 horas. O PIVA não é 
adimiimistrado em 2 dias seguidos, pois o pacieme pode não estar 
ciente de que uma queimadura ainda irá ocorrer à partir do pri- 
meiro dia de tratamento 


FITAS OU CURATIVOS OCLUSIVOS 


Um estudo demonstrou que curativos oclusivos adesivos aplica- 
dos e trocados a cada semana foram terapeuticamente superiores 
a um corticosteroide do grupo Ve comparáveis ao tratamento 
com UVB, A melhora completa ocorreu em 47% dos casos em 
média em 5 semanas, outros 41% apresentaram melhora parcial. 
Adesivo à prova d'água com baixa permeabilidade de vapor 
“úmido aplicado continuamente por 1 semana mostrou restiltados 
semelhantes Foram necessárias duas ou mais aplicações Este 
tratamento pode ser adequado para psoríase crônica em placas. 
localizadas. Aciderm* e DuoDERM? são curativos autoadesivos 
que são aplicados isoladamente ou sobre corticosteroides tópicos 
etrocados a cada 1 a 7 dias. 


O couro cabeludo é difícil de tratar, pois o cabelo interfere com 
a aplicação das medicações e protege a pele da radiação ultra. 
violeta. Sintomas como prurido e sensibilidade são altamente 
variáveis. O objetivo é promover alívio sintomático e estética. 
Tentar manter o cabelo constantemente limpo é impraticável e 
desnecessário. 


REMOÇÃO DE ESCAMAS. Primeiramente. as escamas de- 
vem ser removidas para facilitar a penetração da medicação: Esca- 
mas superficiais podem ser removidas com xampus que conte- 
nham coaltar e ácido salicico (p.ex, T/Gel*), As escamas mais. 
espessas são removidas aplicando-se P & S de Backert ou LCD a 
1% em óleo Nívea? no couro cabeludo, enxaguando-se após 6 a 
8 horas com líquido detergente de Dawn: O ato de se pentear 
durante à lavagem ajuda a desprender as escamas. 

O líquido P & S de Backer? (fenol, cloreto de sódio e para- 
fina Mquida) aplicado no couro cabeludo à noite e enxaguado 
pela manha é moderadamente eficaz na redução das escamas. 
O líquido de Backer* é agradável e bem tolerado por longos 
períodos, 

LCD (1094), um derivado extraído do óleo cru do coaltar, é 
misturado ao óleo Nívea? apenas pelo farmacêutico. A mistura 
desagradável é livremente massageada no couro cabeludo au iei- 
tar. Aquecer a mistura antes da aplicação aumenta 3 peretração 
mas escamas Lima touca de banho protege travesseiros e aumenta 
a penetração do produto. Uma quantidade expressiva de escamas 
é removida logo nos primeiros dias. Aplicações notumas são com- 
tínuadas até couro cabeludo estar razoavelmente limpo. 


ENVOLVIMENTO DO COURO CABELUDO LEVE A 
MODERADO. Quando usado ao menos em dias alternados, 
xampus de coaltar (veja no Formulário) podem ser eficazes no 
controle da descamação moderada. Soluções de corticostervides 
têm alto custo, porém algumas gotas podem cobrir extensas áreas. 
Géis de esteroides (p, ex, gel de focinonida, gel de cloberasol, 
gel de desoximetasona), os quais têm base queratolítica « pene- 
tram no cabelo, são eficazes para placas localizadas. Loção 
Derma-Smoathe/FS* (óleo de amendoim, fluscinolona aceto- 
nida a 0,01%) é uma loção de estermide tópico que pode ser 
aplicada a todo o couro cabeludo é ocluída com uma touca de 
banho. O couro cabeludo deve ser umedecido antes da aplicação. 
O óleo base penetra e desprende as escamas. O tratamento é repe- 
tido diariamente à noite por 1 a 3 semanas até que à eritema eo 
prurido estejam controlados, 

A espuma de valerato de betametasona (Linxid*) e à espuma de 
clobetarol (Oluxt) são disponíveis em frascos de 50 g e de 100 g 
O Lusxiq! também está disponível em frascos de 150 g A espuma 
toma-se um líquida em contato com a pele A fórmula é eficaz e 
agradável, e penetra facilmente através dos cabelos. Pode ocorrer 
comichão temporário durante a aplicação. 

Tequenas placas são efetivamente tratadas com injeções de 
estervides intralesionais de trimcilonona acemoida (Kenalog* 
10 mg/ml). As remissões associadas ao uso de corticoldes intra- 
Jesionais são muito maiores do que as associadas aos estervídes 
tópicos 

Cetoconazo! tópico pode ser útil. Cetoconazol oral (400 img 
diários) pode ser eficaz em alguns casos A possibilidade de tori- 
cidade da droga limita seu uso. 


TRATAMENTO DA PSORÍASE DIFUSA E ESPESSA DO 
COURO CABELUDO. O calcipotriol a (1,005% e o dipropio- 
nato de betametasona à 0,064% em suspensão tópica (Taclonexs 
capilar, DaivobetS, Xamiol*) formam uma suspensão tópica para 
o tratamento de psoríase moderada a grave do conro cabeludo de 
adultos. Aplicar a suspensão sobre as áreas afetadas uma vez ao 


dia por 2 semanas ou até haver melhora. O tratamento deve ser 
mantido por até & semanas A dose máxima semanal não deve 
ultrapassar 100 g Os pacientes devem agitar o frasco antes de 
utilizar o produto. 

As meiticações seguintes podem ser utilizadas, e todas usam 
Gleos ou preparações em pomadas visanda à penetração nas esca- 
mas. São aplicadas ao deitar e ensaguadas pela manhã com deter. 
gentes potentes como o líquido detergente de Dawn. Durante o 
dia podem-se aplicar soluções de conticostervides. 


Coaltar e óleo. LCD a 10% em óleo Nívea aplicado sobre o 
couro cabeludo, coberto com touca e enxaguado pela manhã re- 
move as escamas € suprime a inflamação. Esta fórmula deve ser 
preparada por um farmacêutico especializado. 


Antralina. A pomada de antralina aplicada diariamente à noite 
“e removida pela manhã é outro método para o tratamento de 
psoríase refratária do couro cabeludo. Um método de contato 
curto semelhante ao previamente descrito para antralina pode ser 
utilizado. Aplica-se pomada de antralina a 0,5%, Iavando-se com- 
pletamente 10 a 20 minutos após a aplicação. O Dmo-Scalp* é 
embalado em um tubo com um longo aplicador, para que penetre 
no couro cabeludo, 


Tratamento sistêmico 


O tratamento tópico tem seus limites. Muitos pacientes não 
respondem aos programas de tratamento mais vigorosos, ou a 
doença pode ser tão extensa que o tratamento tópico torna-se 
inviável. 

A psoriase moderada a prave. variavelmente definida como 
psoríase com envolvimento de 20% ou mais de superfície corpo- 
val, ou aquela que não responda aos tratamentos tópicos, pode 
ser tratada com diversas modalidades terapênticas, como fototera- 
pia, fotoquimioterapia (PUVA), retinoldes, metotrexato, ou agen- 
tes biológicos. 

Vários agentes sistêmicos estão disponiveis, alguns dos quais 
têm efeitos colaterais potencialmente graves. O metotrexato é 
bastante eficaz, relativamente seguro e bem tolerado, embora a 
necessidade de biopsias hepáticas periódicas desencoraje alguns 
médicos e pacientes, À fotoquirmioterapia (PUVA) é eficaz e rela- 
tivamente segura. Acitretina é usada para potencializar os efeitos. 
do PUVA e como monoterapia para proriase em placa, pustular 
e eitrodérmica. À acitretina tem muitos efeitos colaterais incon- 
venientes. A Hydreat não é hepatotóxica, mas raramente é utili. 
zada por ser eficaz em apenau alguns pacientes. À ciclosporina é 
rapidamente eficaz, mas seu uso prolongado está associado à 
perda da função renal. Agentes biológicos são seguros e eficazes e 
estão se tomando rapidamente o tratamento sistêmico preferido 
para psoríase 


TERAPIA ROTACIONAL 


Foi sugerida a abondagem de tratamento rotacional (Fig. 8:26). À 
rotação dos tratamentos disponíveis para psoríase moderada a 
Erave (UVB e coaltar, PUVA, metotrexato, acitretina, ciclosporina 
é agentes biológicos) pode minimizar a toxicidade em longo 
prazo e permitir que tratamentos eficazes sejam mantidos por 


“Psocaseé Ouras Doenças Papuloescamosas [ETR] | 


Para mitmizar os efotos tóicas de algumas tarapas para a psoríase 
miderada à grave. Uma sequência razaável dove ser inkcada com fototerapia 
(PUVA ou ultravioleta B), seguida de metotrexato, então de outra forma 
de radiação, em seguida outro agente oral. Pacientes que não tóleram a 
terapia radioativa devem receber terapia rotacianal com agentes orais 


Figura 5-28 


muitos anos. Os pacientes receberiam cada forma de tratamento 
por 1 a 2 anos e então trocariam para à próxima forma. Reali- 
zando a troca de cada umá das medicações nos intervalos reco- 
mendados, passam-se cerca de 4 a 5 anos antes que o paciente 
Tetome para o primeiro tratamento, portanto minimizando a to- 
xicidade cumulativa, já que se deixa de usar cada medicamento 
por muito tempo. 

Q médico e o paciente devem, em conjunto, tomar a decisão 
final de qual a melhor abantagem terapêutica com base nas carsc- 
terísticas únicas de cada caso individual. 

Uma sequência razoável inicia-se com fototerapia (ultravioleta 
E de faixa estreita), seguida de um agente biológico. Os pacientes 
que não responderam ou que não podem ter acesso aos biológi- 
cos são então direcionados do metotresato. 


METOTREXATO (Quadros 8-2 a 8-10) 


INDICAÇÕES. O metotrexato (MTX) é utilizado para trata- 
mento da psoríase há mais de 40 anos. É o “padrão-ouro” para o 
tratamento da psoriase grave é é particularmente eficaz no con- 
trole da psoríase pustular generalizada e eritrodérmica. É capaz de 
induzir remissões na maioria dos pacientes tratados e mantém a 
remissão por longos períodos com o tratamento contínuo. O 
MTX também é eficaz para artrite psoriática. É relativamente se- 
guro é bem tolerado embora à necessidade de biopsias desenco- 
raje muitos médicos e pacientes a usá-lo. 


MECANISMO DE AÇÃO. O MIX é um antagonista do 
ácido fólico que inibe a diidrofolato redutase A símtese de DNA 
é inibida conforme os níveis de timidina e purina caem após o 
tratamento com MTK. O MTX suprime a reprodução da célula 
epidérmica psoriática e tem efeitos anticinlamatários e imuno- 


moduladores. O metotrexato é imunossupressor; seu uso deve ser 
evitado em pacientes com infecções ativas. 


DOSAGEM. O regime oral de dose tripla costumava ser o. mé- 
todo mais utilizado, Administrava-se a dose em intervalos de 12 
horas durante um período de 36 horas uma vez. por semana. Atu- 
almente prefere-se a dose única semanal. Inicia-se com uma dose 
teste de 2,5 a 5,0 mg, E então obtêm-se hemograma completo é 
provas de função hepática (PFH) após 1 semana. Se esta dose for 
bem tolerada, inicia-se com um comprimido de 2,5 mg em inter- 
valos de 12 horas completando três doses. Na próxima semana à 
dose € aumentada de um a dois comprimidos. Nas semanas se- 
guintes, a dose é aumentada ou diminuída até se encontrar a dose 
mais eficaz e mais bem tolerada. A maioria dos pacientes é bem 
controlada e tolera adequadamente uma dose semanal de 15 mg, 

Uma vez que o grau de regressão das lesões desejado é alcançado, 
a dose é diminuída em um comprimido por semana ao longo de 
algumas semanas até chegar a um tratamento de manutenção, 
(e, 25 a 5,0 mg/semana). O alvo não necessariamente: será 
100% de regressão das lesões, mas sim alcançar 804% de melhora 

Esta abordagem & mais segura e evita o uso de doses maibres e 
mais tóxicas para obter 100% de melhora. 

Deve-se descontinuar a droga por alguns meses para descanso; 
os meses de verão são os mais adequados, quando a luz solar 
pode controlar à doença. A retirada gradual do metotrexato pa- 
Tece apresentar menor quantidade de problemas com rebote do 
que à interrupção súbita do medicamento 


MONITORAMENTO. A toxicidade da medula óssea é o mais 
grave efeito colateral em curto prazo; hepatotoxicidade é o efeito 
colateral mais cormum com o uso prolongado. O MTX é excretado 
principalmente pela via renal. Indivíduos mais velhos tendem a 
apresentar redução da função renal é necessitam de menores do- 
ses da droga 

As contagens de plaquetas & lencócitos atingem os menores 
valores de 7 a 10 dias após 0 início do tratamento. Uma queda 
dessas contagens abaixo dos níveis normais necessita de redução 
ou interrupção do tratamento. As PFH são colhidas 1 semana 
após a última dose do medicamento. O MTX causa elevações. 
transitórias nas PFH de 1 a 3 dias após sua administração, por- 
tanto uma falsa elevação pode ser vista caso o paciente colha os 
exames precocemente. 


EFEITOS COLATERAIS. Os efeiros colaterais em curto prazo 
incluem náuseas, anorexia, fadiga, estomatite e ulcerações orais, 
leucopenia leve, trombocitopenia e anemia macrocítica, São efei- 
tos dose-dependentes e rapidamente reversíveis, relacionados à 
função renal e hematológica. A troca entre a dose tripla, dose se- 
mtanal oral e dose intramuscular pode aliviar os sintomas. Po- 
dem-se desenvolver fibrose hepática e cirrose com tratamento 
prolongado. Consuma excessivo de álcool, dose diária, doença 
hepática prévia e acúmulo de MTX predispõem os pacientes a fi- 
brose e cirrose. Homens e mulheres devem descontimuar o MTX 
por 3 a 4 meses antes de tentar concepção: 


SUPLEMENTOS DE ÁCIDO FÓLICO E FOLÍNICO. os 


folatos podem reduzir os efeitos adversos e a toxicidade sem 
alterar a eficácia. Previnem-se náusea, yômito, diarreia, alopecia, 
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Quadro 8-2. Recomendações para o Liso do Metotrexato 


* Indicação; Psorase incapacitante, recalcitrante, grave, que não apresenta resposta eficaz a outros tratamentos 
» Dosagem: O) metotrexato é administrado semanalmente como dose única ia oral ou dividido em três doses. A dose pode ser aumentada 
gradualmente até alcançar a resposta máxima. À dose total não deve uitrapassar 30 mg semanais. À dose deve ser diminuída para à 
menor dose passível que mantenha o controle adequado ca psoríase com tratamento tópico concomitante. 
Recomenda-se uma dose-teste com 2.5 a 5 mg. 
» Duração da Administração 
O tratamento pode ser continuado pelo tempo que for necessário deste que o monitoramento adequado não mostre sinais de toxicidade | 
da medula óssea, 
Suplementação com ácido fólico 1-5 mg por semana via oral reduz a frequência de efeitos colaterais 
* Resultados Terapêuticos. 
No única estudo placebo-controlado da metotrexato para psoriase, 36% dos pacientes tratados com 7,5 mg Via oral por semana, aumen- 
tados conforme necessidade para até 25 ma semanais, alcançaram PAS! 75 após 16 semanas. 
* Contraindicações Absolutas. 
Gravidez 
Aleitamento 
Alcoolismo 
Doença hepática por alcoolismo ou outra icença hepática crônvca 
Sindromes de imunodeficiência 
Hipoplasia de medula ássea, leucopenia, trombocitopenia ou anemia significativa 
Hipersensibiidade ao metotresato. 
+ Contraindicações Relativas 
Aniormalidades da função renal 
Anormalidades da função hepática 
Infecção ativa 
Obesidade 
Diabetes melito 
+ Toxicidade 
Aumento de transaminiases hepáticas 
«Pequenas elevações de transaminases são comuns. Se a elevação for maior do, 
2x0 alarde eernca, dee meira com moi: Hmência Seenmederae  — Psóriac Em pláct 
valor de referência, considerar redução da dose. Caso exceda em 5x o valor de extensiva crônica 
referência, descontinuar o uso. 
Anemia, anemia aplésica, lecoperia, trombocitopenia 
Preumonite intersticial 
Estomatite uleratva 
Náuseas, vômitos, diarreia, 
Maestar ou fadiga. 
Febre e calafrios 
Tontura 
Diminuição da resistência a infecções. 
Sangramento é ulceração gastrointestinal 
Fotossensibiidade (radiation recalh) 
Alopecia 
* Interações Medicamentosas 
Drogas hepatotáxicas como barbitúricos 
À acitretinatem sido usada de modo bem-sucedida associada ao metotrexato apesar do potencial hepatotárico de ambas as medicações 
Drogas que interferem com a excreção renal do metotrexato, como sulfametoxazol, AINEs é penicilina 
Antagonistas do ácido félica como trimetoprim 
* Blopsia Hopática 
Pacientes com baixo fisco — não é necessário realizar de início 
* Primeira biopsia: 3,5 a 4,0 q; biopsias subsequentes a cada 1,5 q 
Pacientes de alto risco, incluinda os que apresentam história de diabetes, obesidade, alteração das transarminases, ingestão excessiva de 
Bleool, doença hepática crônica, história familiar de doença hepática hereditária 
* Considerar biopsia de Ínicio ou aos 6 meses, com biopsas subsequentes a cada 1-1,5 0 


From Journal of the American Academy of Dermatology (in Press). Guidelines of Care for the Management of Psoriasis and Psoriatic Arthritis. 
Section 4: Guidelines of Care for the Management and Treatment of Psoriasis with Traditional Systemic Agents. 


Psoctise é Outras Doenças Papuloescamosas [BETTTNTE] 


Quadro 82. Recomendações para o Uso da Metotrexato — cont. 


* Monitoramento de Início 
História e exame fico. 
Hemograma e contagem de plaquetas. 
BUN, creatinina e função hepática 


Biopsia hepática apenas em pacientes com histêria de doença hepática swgnificativa 


Teste de gravidez e sorologia para HIV em pacientes selecionados. 


Considerar PPD 


Considerar radiografia de tórax casa o paciente tiver doença pulmonar 


* Monitoramento Durante o Tratamento 


Hemograma e contagem de plaquetas com intervalo variável (inicialmente a cada 2-4 semanas nos primeiros meses e então a cada 1.3 
meses, dependendo dos ajustes de dose, sintomas e resultados anteriores) 
Função hepática mensalmente, BUN, creatinina a cada 2-3 meses conforme as ajustes da dose, sintomas, e exames sangulneos anteriores: 


Teste de gravidez caso indicado 


Considerar biopsia hepática em pacientes de alto risco, incluindo história de diabetes, obesidade, anormalidade de transaminases, in- 
gestão excessiva de álcool, doença hepática crónica, história familiar de doença hepática hereditária 

Para aqueles sem fator de risco, considerar biopsia hepática com doses cumulativas de 3,5 a 4 q de metotrexato 

Para pacientas sem fatores de fisco, considerar biopsia hepática 3 cada dose extra de 1,5 9, com base em transaminases, fatores de risco 


como diabetes e obesidade, au consulta com hegatologista 


O peptídea aminoterminal da pró-colágeno é usado na Europa (mas nãa está tisponível nos Estados Unidos) coma teste pára fibrose 


hepática, reduzindo o risca de biopsas frequentes 


* “Gravidez: Categoria X; homens e mulheres que consideram conceber devem interromper à metatrexato por 3 meses antes de iniciar às 
tentativas. Se ocorrer uma gravidez antes desse período, considerar aconselhamento genético. 


* “Aleitamento: Mães em uso de metatrexato não devem amamentar. 


+. Uso Pediátrico: O metotrexato é aprovado para o tratâmento de art reumatoide juvenil Metotrexato em baixa dose é usado de ma- 
nei eficaz e segura em crsanças com uma variedade de doenças dermatolôgicas e reumatológicas. 

» Artrite Psoriásica: Embora exstam apenas dois pequenos estudos controlados avaliando a usa do metotresato para artrite psoriática, os 
quais são iadequados para garantir segurança clínica, a metotrexato é frequentemente utilizado como agente de primeira escolha para | 


tratamento de artrite psonárica. 


Quadro 8-3 Contraindicações Relativas para o Uso do 


Quadro £-4 Fatores de Risco para Toxicidade Hematológica | 
por Metotrexato 


tável da dose, já que 85% do metotrexato tem excreção renal 

*  Anormalidades signiicativas da função hepática — devem-se 
acompanhar at transartinases e qualquer elevação requer 
monitoramento cuidadoso, 
Hepatite, atva au recomente 
Excessa de consuma atual de Sicool — já que não existem da- 
des pára confirmar os lmites específicos para o consumo de 
álcool, alguns médicos exigem que os pacientes se afastem 
completamente da bebida, enquanto outros toleram um con- 
suma diário de álcool. Uma história de alcoolisma é particular 
mente preocupante se paciente já possuir lesão hepática na 
Ínicio do tratamento. 

«Uso concomitante de drogas hepatotóxicas — avaliar monitora 
mento mais Irequente da função hepática. 

* Doenças infecciosas ativas, principalmente doenças crônicas 

que costumam piorar com os eleitos imunossupressores do 

metotrexato, como tuberculose ativa não tratada ou síndrome 

da imunodeficiência adquirida. O metotrexato deve ser sus- 

pensa durante infecções ativas. 

Uso concomitante de agentes Imunossupressores. 

Gravidez deve ser evitada durante o tratamento com meto- 

trexato e após seu término por pelo menos 3 meses no 

homem ou quatro ciclos owulatórios na mulher 

Vacinação recente com vírus vivo. 

Obesidade — IMC >30 kg/m? 

Diabetes melito 

Pacientes não confiáveis 


De loumal of the American Academy of Dermatology (in Press) 
Guidelines of Care for the Management of Psoriass and Psonitic 
Ants. Section 4: Guidelines of Care for the Management and 
Treatment of Psoriasis with Traditional Systemic Agents. 


Insufidência reral 
dade avançada 

Ausência de suplementação com ácido fólico 

Uso incorreto da medicação 

Interações medicamentosas. 

Hipoalbuminemia 

Excesso de ingestão alcadlica 

Múltiplas medicações concomitantes. 

De Journal of the American Academy of Dermatology in Press) 
Guidelines o Care for the Management of Psoriasis and Psoriatic 
Anthritis. Section 4: Guidelines of Care for the Management and 
Treatiment ol Psoriasis wilh Traditional Systermic Agents. 


Quadio &-5 Indicações para o Usa de Metotrexato para 
Psoríase 


Psoríase grave que pode ser devastadora física, emocional au eco- 
homicamente, 

Pacientes com psorast moderada & grave: 

Enitrodermia psonáica. 

Artrite psoriática, moderada a grave. 

Psorfase pustular aguda, tipo von Zumbusch 
Acometimento de mais de 20% da superfície corporal 
Psoríase pustular localizada 

Psoríase que afeta determinadas regiões do corpo de maneira 
que impeça trabalho e funções normais 

8. Ausência de resposta à fototerapia, PUVA e retinoides 


De Roenigk H et al: Am Acad Dermatol 198; 38/3478. 


nua top 


Quadro 8-5 Monitoramento de Hepatotaxicidade em 
Paclentes sem Fatores de Risco para Hepatatoxicidade 


* Sem biopsi hepática de início 
+ Monitorar à função hepática com testes mensais nos primeiros 

& meses e então a cada 1-3 Imeses: 

= Para elevações menores que duas vezes à lite superior 
lo Valor de referência: repetir em 2-4 semanas. 

— Para elevações maiores que duas vezes porém menores. 
que três vezes o mile superior da valor de referência: 
tmeninorar cautelosarmente, repetir Em 2-4 semanas, é di- 
minuir dose conforme necessário 

= Para elevações persistentes em 5/9 níveis de AST em um 
peiado de ana ou se existe um declínio no nível de al- 
bumina sérico abanta do valor normal cam estada nutricia- 
nel normal, em Um paciente com doença bem controlada, 
deve-se realizar uma biopsia hepática 

* Corsiderar a biopsia hepática com dose acumulada total de 

3549 

ou 

* Corsiderar a troca de agente sistêmico ou suspender o trata- 
mento após a dase total cumulativa de 3,5 4 49. 
ou 

+ Considerar dar continuidade 30 tratamento seguindo as orten- 
tações acima sem biopsia, 


De Journal of the American Academy ol Dermatology (mn Press). 
Guidelines of Care for the Management ol Psariasis and Psoriatic 
Anthriti. Section 4: Guidelines of Care for tie Management and 
Treatment of Psonasis with Traditional Systemic Agents. 


Quadro &7 Monitoramento de Hepstotoxicidade em 
Pacientes com Fatores de Risco para Hepatotoxiddade 


hepatotoxicidade e supressão da medula óssea que resulta em 
leucopenia, trombocitopenia ou pancitopenia. Comumente pres- 
creve-se ácido fólico 1 mg diariamente como suplementação de 
primeira linha a pacientes recebendo metotrexato para trata- 
mento de psoríase Pode ser dado diariamente, inclusive no dia da 
administração do metotrexato. O ácido folínico é mais caro. Ava- 
liar o uso do ácido folínico em substituição do ácido fólico, se 
não houver melhora das anormalidades hepáticas (elevações das 
PFH) e sintomas da toxicidade do MTX. A dosagem do ácido 
folínico muito próxima (dentro de 24 horas) da administração 
de metotrexato pode prejudicar sua eficácia. O árido folínico 


Anti-inflamatórios 
não esteroides Antibióticos Outros 
Trmetoprim/ Barbitncos 
sulfametoxezo! 
Naproxeno, Silfonamidas Eolchicina 
| ibprofeno: Penicilinas Dipiridamo! 
indometacina Minocicina Etanol 
Fenilbutazona Ciprofiotacino Fenitoina 
Sulfoniurejas. 
Furosemida 
Diuréticos 
Aiazídicos 


* Considerar o usa de um agente diferente. 

* Considerar biopsia hepática tardia (após 2-8 meses de 
tratamento para estabelecer a tolerância e a eficácia da 
medicação) 

* Repetir biopsia hepática pós 1-1,5 q de metotexato 


De Journal of the American Academy of Dermatology (in Pres). 
Guidelines of Care for the Management of Psoriasis and Psoritic 
Arthritis. Section 4: Guidelines of Care for the Management and 
Treatment of Psonisis with Traditional Systemic Agents. 


| Quadro 8-8. Duração do Tratamento com Metotrexato para. 


“Alcançar a Dose Cumulativa de 1,5 9 

“Dose semanal (mg) Meses até 1,5 9 
75 so 
150 25 


25 17 


De Journal of the American Academy ol Dermatology in Press) 
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Quadro 8-10 Fatores de Risco para Hepatotoxicidade por 
Metotrexato 

* Consumo excessivo de álcool atual ou passado (a toxicidade: 
da metotrexato está associada a história de consumo de 
álcool durania toda à vida antes do Inicia do tratamento. 

A quantidade exata de álcool que leva à esse risco é desco- 
nhecida e varia de pessoa para pessoa.) 

Análise bioquímica da figado persistentemente alterada 
História de doença hepática incluindo hepatites B e C crônicas. 
História fammlir de doença hepática hereditária 

Diabetes melito 

Obesidade 

História de exposição sigriicativa 3 medicações ou produtos. 
químicos hepatotóxicos 

* Ausência de suplementação com folato 

* Hipertipidemia 

De Journal of the American Academy of Dermatology fin Press) 
Guidelines of Care for the Management of Psariasis and Psoritic. 
Antmtis Section 4: Guidelines of Care for the Management and 
Treatment of Psoriasis with Traditional Systêmic Agents. 


(Leucovorin&) é prescrito em doses de 5 mg (oral) a cada 12h x 
três doses, apenas. À primeira dose é dada 24 horas após a última 
done dar MTX semanal. Este esquema é repetido semanalmente 
Po renopTa7 


FIBROSE HEPÁTICA, CIRROSE, E INTERVALO DE 
BIÓPSIA. O metotrexato é hepatotóxico e deve ser evitado, se 
possível, em pacientes com doença hepática ou naqueles com fa- 
tores de risco para doença hepática. Alcoólatras ativos não devem 
fazer uso do meromento. Pacientes obesos ou diabéticos podem 
ter maior risco de cirrose Os pacientes recebendo metotresato por 
período prolongado devem ser acompanhados com biopsias he- 
páticas. 


BIOPSIA HEPÁTICA. As orientações para obtenção de biopsia 
hepática são listadas nos Quadros 8-2, 8-6 e 8-7. 

Os dados sugerem, quando se alcança 1.5 g de dose cumuta- 
tiva da droga, pode ocorrer cirrose em cerca de 34% dos pacien- 
tes Doses de 4 g ou mais podem levar a incidências tão altas 
dquanto 25%. A cirrose induzida pelo MTX pode ser do tipo “não 
agressivo”. 

A conduta em achados de biopsia anormais é encontrada no 
Quadro 8-1. À cirrose é mais comum em pacientes com psoríase 
do que naqueles com artrite reumatoide. Portanto, os reumatolo- 
gistas não necessitam de biopsias hepáticas de rotina. 


TOXICIDADE PULMONAR. A lesão pulmonar induzida pelo 
meiotrexato pode ser súbita e grave. O sintoma de apresentação é 
geralmente o início recente de tosse e encurtamento da respira- 
são. Normalmente é um processo subagudo, no qual os sintomas 
fresjuentemente se apresentam várias semanas antes do disgnás- 
tico, Aproximadamente 50% dos casos são disgnasticados dentro 
de 32 semanas do início do nso do MTX. O paciente que se recu- 
pera de uma lesão pulmonar por MTX não deve ser retratado. O 
reconhecimento precoce e a intermipção do medicamento podem 
evitar consequências sérias e algumas vezes fatais 


| Quadra Classificação de Achados na Blopla epic e Conduta 


Os preditores mais fortes de lesão pulmonar são idade avan- 
cada, diabetes, envolvimento seumatoide pleuropulmorar, uso 
prévio de drogas antirreumáticas modificadoras de doença e hipo- 

Ee 


MEMÓRIA DA QUEIMADURA SOLAR. Os pacientes em 
uso de metotrexato com história prévia de queimadura por radia- 
ção ou queimadura solar podem experimentar uma piora dos 
sintomas em áreas que já foram queimadas. Esta reação é dife- 
rente da verdadeira fotossensibilidade. 


GRAVIDEZ. O metotrexato é teratogênico é não deve ser pres. 
crito para mulheres grávidas. droga pode alterar a fertilidade 
em homens temporariamente. Existem relatos de bebês normais 
nascidos de parceiras de homens em nso do metotrexato na 
Epoca da concepção. Embora o risco para o feto seja baixo, su- 
Eere-se que 9 metotrexato seja descontinuado alguns meses an. 
tes da concepção. 


INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS. As interações medi 
“camentosas são mais prováveis de ser um problema em doentes 
com diminuição da função renal. O principal problema é a neu- 
tropenia: pode ocorrer tonicidade crônica de medula Óssea. As 
contagens de células sanguíneas devem ser monitoradas após 
alterações no tratamento, especialmente em pacientes com di- 
minuição da função renal, como os idosos, Anti-inflamatários 
mão esternides podem reduzir o clearence renal do metotrexato, 
resultando em doses tóxicas. O metotrexato pode aumentar os 
níveis sanguíneos de alguns agentes (p. ex, naproxeno). Os pa- 
entes com ante psariática podem ser tratados com segurança 
com cetoprofeno, fluorabiprofeno e piraxicam. Evitar trimeto- 
prim-sulfametosazol; ele é frequentemente associado a grave 
toxicidade pelo metotrexato ao competir com a metotrexato 
pela secreção tubular renal. O tempo de protrombina plasmá- 
tico deve ser monitorado em pacientes recebendo anticongu- 
lante tipo warfarina 


Grau: Norma; “ração gordurosa, eve: variada mucea, eve; Continuar o MIX 


inflamação portal, leve 


Grau  Iniiração gordurosa, moderada a grave, varibsitade ru 
“eu, moderada a grave, expansão do trato portal, mflamação do 
(mad pt Di Alea DOS 


Continuar o MIX 


Grau A: Fibrose, leve [Nibrose portal aqui ini a formação de sep- 


tos fibroso se expandindo, invadindo os lóbulos; leve aumento do 
trato portal sem ruptura dos seus limites ou formação segtal não 
classica a biopsia como grau M) 


Continuar o MIX Repest à bopsia após apranmadamente 6 meses 
de tratamento com MIX. Considerar prescrição altemativa. 


Grau MB: Fibrose, moderada a grave 


Suspender MTX. Situações encepcionar, entretanto, podem exigir 


continuação da terapia com metotrexato, com biopsias hepáticas de 
seguimento 


Suspender o MPX. 

Situações excepcionais, entretanto, podem exigir continuação da te- 
mm Fapia com metotrexato, com biopslas hepáticas de seguimento. 
Adaptado de Roenigk H er al”! Am Acad Dermatol 38/3/4738, 1998. FMMD: 8520032 


Grau IV. Cirrose (deve apresentar nódulos de regeneração, assim 
“como pontes de tratos portais) 


ACITRETINA. A acitretina (Soriatanet) é um retinoide oral e 
um dos mais seguros tratamentos sistêmicos para psoríase Como 
monoterapia, a acitretina é mais eficaz no tratamento de psoríase 
pustular e eritrodérmica. A monoterapia é menos eficaz para pso- 
riase em placas. À acitretina em combinação com PUVA ou LIVE 
é mais eficaz para psoríase em placas do que em monoterapia A 
eficácia e os efeitos colaterais variam entre os pacientes. Inicia-se 
a acitretina com doses baixas (10 a 25 mg/dia) e aumenta-se até 
encontrar o equilíbrio entre eficácia terapêutica e tolerância dos. 
efeitos colaterais (Quadro 68-12) 


Indicações. Psoríase postular é eritrodérmica são muito res- 
pondentes a acitretina (Fig 8-29). A psoríase em placas é menos. 
respondente à monoterapia; em geral necessitam-se doses mais. 
altas e mais tóxicas para controle adequado. A melhora é gradual, 
e leva-se mais de 3 meses até alcançar a dose ideal 


Estratégia de tratamento. As respostas tóxicas e terapéuti 
cas a aditretina variam enormemente. Alguns pacientes são muito 
respondentes aos retinoídes. Não se pode recomendar uma dose 
única “correta”. O escalonamento da dose é a melhor estratégia 
para estabelecer a dosagem. Inicia-se com baixas doses de acitre- 
tina (10 a 25 mg/dia) € intensifica-se conforme necessário para 
aumentar a eficácia enquanto minimizam-se os efeitos colaterais. 
Iniciar com 25 mg/dia para a maioria dos pacientes. Este esquema 
permite o aparecimento gradual de “tolerância” aos efeitos adver- 
sos e evita o uso de doses maiores que as necessárias. 


Figura 8-29  Psoriase eritrodérmica apresenta boa resposta à 
acitretina 


Acitretina e PUVA e luz ultravioleta B.Comparados 
com a monoterapia tanto com a acitretina quanto com a luz UV, 
os regimes de combinação aumentam a eficácia e limitam a fre- 
quência, duração e doses cumulativas do tratamento. Doses 
menores de acitretina são frequentemente eficazes quando usa- 
das em associação da fototerapia. A acitretina pode ser usada 
regularmente com intervalo de dose entre 10-25 mg/dia. Isto 
resulta em respostas mais rápidas e mais completas ao PUVA e à 
UVB. Necessitam-se de doses de ultraviolesa significativamente 
menores quando os retinoídes são associados ao esquema de 
tratamento. 


Alterações laboratoriais. O esquema de monitoramento 
está descrito no Quadro 8-13. Elevações de lipídeos séricos, pari- 
cularmente triglicerídeos, podem ser prevenidas pela administra- 
cão concomitante de genfibrozil (Lopidt) ou atorvastatina cálcica 
(Lipitor?) Pode ocorrer elevação das provas de função hepática 


Efeitos colaterais. A acitretina é teratogênica, Na presença de 
etanol, a acitretina é esterificada em etretinato. O etretinato per- 
siste no corpo par anos. Portanto a acitretina não deve ser pres- 
crita para mulheres em idade fértil que possam engravidar dentro 
de 3 anos. Em doses de 50 mg/dia ou mais, os efeitos colaterais. 
muicocutâneos são comins e incluem queilite, conjuntivite, perda 
de cabelo, incapacidade de desenvolver lâminas ungueais nor- 
mais, pele seca e pele “pegajosa”. Podem se desenvolver granulo- 
mas piogênicos periungueais. Cefaleia é um possível sinal de 
pseudotumor cerebral. Uso prolongado de altas doses do trata- 
mento pode causar calcificação dos ligamentos e hiperomose es- 
quelética. Geralmente estas são assintomáticas. 


ISOTRETINOÍNA 


A isotretinoína é altamente eficaz para psoríase pustular e é benéfica 
quando combinada com PUVA ou UVB para psoríase em placas. 


| Quadro 12. Resumo dos Estudos sobre Tratamento da | 
* Psoríase com Acitretina ] 


* A monoterapia com acitretina É muito eficaz para psoríase 
pustular e entrodérmnica. Preferem esquemas combinados | 
com UVB ou PUVA para o tratamento da psoriase em placas; 
nesses casos, é ainda mais vantajoso começar com doses bai- 
xas de acitretina (10-25 mg/dia) 

* A dosagem mas eficaz para monotetapia é de 25-30 mgfdia 

+ Melhora ocorre gradualmente, necessita de 3-6 meses para al- 
cançar à resposta máxima 

* A taxa de remissão completa é em média <50%, 

| + Doses maiores (50-75 mg) resultam em melhora mis rápida e 
possivelmente mais completa, mas estão associadas a au- 
mento significativo dos efeitos colaterais. 

* Eleitos colaterais mucocutâneos, hepatotasicidade e altera- 
ões do perfil pídico são dose-lependentes. 

+ Pode ocorrer um fare incial envolvendo uma área maior do 
que a das lesões de psoríase apesar do menor eritema e me- 
nor descamação, com duração de 1-2 meses após o início do 
tratamento. 


pai o De ops ES o 


Quadro 8-13 Recomendações para a Acitretina 


* Indicação: Aprovado pelo FDA para uso em adultos com psoríase grave em plácas 
+ Dosagem: 10-50 mg/dia como dose única 
Doses menores (25 maidia ou menos) são usadas em geral para minimizar os efeitos colaterais especialmente em regimes combinados. 
Quando à acireina é adicionada ao UV, a dose de luz deve ser reduzida em 30%-50%. 
* Resultados em Curto Prazo 
Taxas de elicácia não estão bem definidas, porém são altas, baseadas em estudos com doses maiores que são mal toleradas. 
As taxas de eficácia são maiores quando usado em combinação com fototerapia. 
* Resultados em Longo Prazo 
Não descritos 
* Contraindicações 
A acitretina é um teratógeno potente e deve ser evitado em mulheres em idade fértil 
Função renal ou hepática gravemente comprometida 
Valores lpídicos sanguíneos cronicamente anormais 
* Toxicidade 
Quete 
Alopecia 
Xerose, prurido 
Xeroftalmia, cegueira notuma 
Boca seca 
Paroníquia 
Parestesias. 
Cefaleia, pseudotumor ceretiral 
Náusea, dor abdominal 
Artraigia 
Miigia 
Hipertrigliceridemia. 
Provas de função hepática anormais 
* Interações Medicamentosas 
A ingestão concomitante de aditretina e etanol pode resultar na formação de etretinato. 
“A actretina pode potencializar o efeito hipoglicemiante da glibenciamida 
Pode interferir com o efeito contraceptivo da minipiula com microdose de progesterona. 
Em pacientes usando metotrexato e etretinato, ocorreu hepatite. Apesar de estar descrito como contraindicação, também foi descrito. 
“como sendo de uso seguro. 
Pode reduzir à proteina ligante da feritoina 
Aditretina e tetraciclinas podem aumentar a pressão intracraniana. Deve-se evitar essa combinação. 
Administração concomitante de vitamiia A e outros retinoides arais com acitretina deve ser evitada 
+ Monitoramento no Início do Tratamento 
História e exame físico 
Perfil lipídico, leucograma, função hepática, testes de furição renal 
Teste de gravidez caso necessário 
* Monitoramento Durante o Tratamento 
Função hepática, perfil lipídico a cada 2 semanas durante as primeiras 8 semanas, e então a cada 6-12 semanas 
Leucograma, lunção renal à cada 3 meses 
Teste de gravidez caso indicado 
Gravidez: Categoria X 
Aleitamento: Mulheres em uso de acitretina não devem amamentar 
* Uso Pediátrico: À segurança e a eficácia da acitetina em crianças com psoriase não foi estabelecida. O usa de retinoides em altas doses, 
por longo tempo, fol associado a assiicação dos ligamentos interósseos e dos tendões das extremidades, hiperostose esquelética, dimi- 
nuição da densidade mineral óssea u fechamento prematuro das epifises 
* Artrite Psoriática: Geralmente aceito coma ineficaz para arinte psoriática 


Psoriase eritrodérmica 
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CICLOSPORINA (Quadros 8-14 a 8-17) 


A ciclosparina (CS) nas doses de 2,5 a 5,0 mg/kg/dia administra. 
day a pacientes confiáveis e cuidadosamente selecionados que são 
monitorados frequentemente tanto para alterações clínicas 
quanto laboratoriais produz resultados rápidos e favoráveis para 
psoríase grave em placas. À ciclosporina € indicada no tratamento 
da psoríase em placas grave, recalcitrante, em adultos que sejam 
imunocompetentes. A microemulsão de ciclosporina (Neoraf) 
está disponível em cápsulas gelatinosas maleáveis (25 mg, 100 
mg) e solução oral (frasco de 50 ml a 100 mg/ml). O Cyrlospo- 
rine Consensus Conference Report fornece as nrientações para o 
uso desta medicação. 


MONITORAMENTO DE INÍCIO. A base para o monitora- 
mento de início é a obtenção de valores basais precisos antes do 
início do tratamento. 


FUNÇÃO RENAL E CREATININA. As alterações renais são 
funcionais e anatômicas, Elas são causadas por alterações nos 
padrões do fluxo sanguíneo renal e efeitos citotóxicos nas células. 
renais. Ocorrem alterações anatômicas que incluem fibrose inters- 
ticial, atrofia mbular e arteriopatia. Elas ocorrem em todos os 
pacientes tratados por pelo menos 1 ano. Efeitos mais graves. 
ocorrem nos pacientes que apresentam idade avançads, diminui 


ção da função renal e hipertensão. Em muitos pacientes ocorre 
algum grau de perda da função renal; que normalmente é leve é 
reversível 

Usualmente níveis elevados de creatinina são observados nas 
primeiras 16 semanas de tratamento e que se estabilizam após 
este período. Sugerem-se aferições quinzenais pelo menos nas 
primeiras 12 semanas de tratamento. Caso a creatinina sérica au- 
mente em mais de 30% acima no valor inicial, deve-se repetir à 
aferição em 2 semanas. Caso 0 segundo valor confirme o au- 
mento, a dose deve ser diminuída em pelo menos 1 mg/kg/dia, e 
os níveis devem ser reavaliados em 1 mês. Se Ds níveis tiverem 
diminuído para menos de 30% acima dos valores iniciais, o trata- 
mento pode ser continuado. Caso os níveis mantenham-se au- 
mentados em mais de 309%, o tratamento deve ser interrompido 
enão deve ser retomado enquanto não houver retorno dos níveis. 
em 10% do valor inicial. Aferições da taxa de filtração glomerular 
e do clearence de creatinina de rotina não são necessárias. Não se 
realizam biopsias renais de rotina. 


HIPERTENSÃO. Desenvolve-se hipertensão em 8% a 30% dos 
pacientes. Tratamento ant-hipertensivo pode controlar a elevação 
da pressão arterial. A melhor resposta é alcançada com antagonis- 
tas do canal de cálcio como nifedipina, isradipina ou felodipina. 
Inibidores da enzima conversora de angiotensina não são efica- 
“es, e betabloqueadores podem ocasionalmente piorar a psoríase. 


Quadio 8:14 Recomendações para o Uso de Cidosporina 


* Dosagem: 2,5-5,0 mg/ig/dia em duas doses divididas 


sa função rena 
* Duração do Tratamento 


+ Resultados em Curto Prazo 


* Resultados em Longo Prazo 

Nãa É recomendada por causa da toxicidade 

Rebote rápido após interrupção abrupta da cicosporina 
* Contraindicações 


Anormalidades da função renal 
Hipertensão não controlada 

Malignidade 

Hipersensilidade 4 cicosporina 

Evitar vacinas de vis vivos 

Cautela com as infecções principais e diabetes mal controlado 


+. Indicações: Aclultos não imunocomprometidos com psariase recalcitrante, grave 
O FDA define grave como psariase extensa em placas ou devastadora. 
Recalciante é definido pela FDA como aqueles pacientes que apresentaram falha terapâutica a pelo menos Um tratamento sistêmico, ou 
como pacientes nos quais o tratamento com agentes orais é contraincicado, ou que não pode ser tolerado. 
Algumas diretrizes sugerem x usa de ciciosporina para psoriase moderada a grave. 
Observa-se eficácia em psorfase ertrodérmica, psoriase pustular generalizada, e psoríase palmoplantar- 


Deve-se reduzir a dose (0,5-L.0 ma/kg/dia) quando se alcança clareamento das lesões, ou quando observamos hipertensão ou diminuição 


Melhor usádo como tratamento intervencional; pode ser reutilizado em intervalos desde que após um períoda de descanso, 
Aprovado nas Estados Unidos para 1 na de tratamento contínuo; fora dos Estados Unidos: 2 anos de tratamento contínuo. 


Na dose de 3 e 5 my/kgídia, respectivamente, 36% & 65% conseguiram clareamento total ou quase total após 8 semanas. 
Eleito dose=depenidente; após B-16 semanas, 50%-70% dos pacentes alcançaram PASI 75 


Terapia concomitante com PUVA au LIVE, metoresatia ou outros agentes imunossupressores, colas, Uratamento anterior co PUVA ou radiação. 
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“Quadro 8-14 Recomendações para o Uso de Ciclosporina — cont. 


* Aleitamento: Mães em tratamento com ciclosporina não devem amamentar. 


não convencionais. Embora à segurança e a eficácia da ciclosporina ainda não tenham sido estabelecidas para crianças com psorlase <18 


Toxicidade 

Dano renal 

— Agudo 

— Crônico (ocorre aumento da fibrose glomenular com o aumento da duração do tratamento em doses mais altas) 
Hipertensão 

Malignidades. 

— Cutâneas 

— Linfoproliferativas. 

Cefaleia, tremores, parestesia 

Hipertricose 

Hiperplasia gengival 

Piora da acne 

Náuseas, vômitos, diarreia 

Mialgias. 

Sintomas semelhantes aos da gripe 

Letargia 

Hipertrigliceridemia 

Hipomagnesemia 

Hipercalemia 

Hiperbilimubinemia 

Risco aumentado de infecção 

Pode aumentar o risco de câncer 

Interações Medicamentosas (Quadro 8-15) 
Indutores/inibidores do ctocromo P45O 344 

Erva de São João diminui a concentração de ciclasporina. 
Cieiosporina pode reduzir o cfearenci de digaxna, colehicina, precinisolona, estatinas (o que aumenta o risto de rabdomiálise) 
Diuréticos poupadores de potássio causam hipercalemia. 
Diuréticos tiazídicos aumentam a nefrotoxicidade 
Vacinas não vivas podem ter eficácia reduzida. 
Vacinação com vírus viva não & indicada 

Suco de grapefruit 

AINEs 

Monitoramento no Início 

História e exame físico 

Pressão arterial » 2 4 

BUN ecreatiina x 2 

Análise da urina 

Considerar PPD 

Função hepática, hemograma completo, perfil lipídico, magnésio, ácido úrico e potássio; 

Pra gas ça Psoriase pustular generalizada 
Durante os primeiros 3 meses, avaliar a cada 2 semanas; após esse período, avaliar mensalmente: pressão arterial, BUN e creatinina 
Mensalmente: Hemograma completo, função hepática, perfil Ipídico, magnésio, ácida úrico e potássio; teste de gravidez, caso Indicado 
Gravidez: Categoria C; em pacientes transplantadas, foram descritos menor duração da gravidez e baixo peso ao nascer. Não parece ser 
teratogênica em pacientes transplantadas. 


Psoriase em placas grave 


Uso Pediátrico: Existem pacientes transplantados bem jovens, até mesmo de 1 ano de idade, que foram tratados sem efeitos adversos 


“anos, ela pode ser considerada nessa população se a psoríase for grave. 
Artrite Psoriática: Existem estudos que mostram eficácia da cilosporina em artrite psoriática. 
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O emos 


Avdiminuição da função renal é a hipertensão são potencialmente 
reversíveis com a diminuição da dose ou interrupção da ciclospo- 
Tina, mas existe um dano renal irreversível em muitos pacientes. 
Em alguns poucos pacientes, a hipertensão permanece após a in- 
terupção da ciclosporina. Recomenda-se uma diminuição da 
dosagem de 25% a 509% caso se desenvolva hipertensão, 


FUNÇÃO HEPÁTICA. Os níveis séricos de bilimubina normal- 
mente encontram-se elevados. Elevações isoladas nos níveis de 
bilirmubina não devem causar alarme Apenas na presença de ou- 
tras anormalidades da função hepática consistentes e significati- 
vas é que 0 paciente necessita de encaminhamento para aval 
ções adicionais. À seguranca da ciclosporina em pacientes com 
hepatite ativa crônica é desconhecida 


OUTRAS SUBSTÂNCIAS. Os níveis de ácido úrico podem 
alimentar é raramente requerem tratamento. Os níveis séricos de 
magnésio podem diminuir; caso seus níveis sanguíneos estejam 
abaixo do valor de referência, indica-se reposição com comprimi- 
dos de magnésio. Os níveis de colesterol e triglicerídeos podem 
aumentar. 


OUTROS EFEITOS COLATERAIS. Os efeitos cotaterais são 
dose-dependente. Podem ocorrer fadiga ou mal-estar, náusea, ce- 
faleja e dores em geral Tremores nas mãos, parestesias, ou sensi- 
bilidade ao calor ou ao frio nos dedos das mãos e dos pés tendem 
a ocorrer em doses mais altas. Esses sintomas tendem a se resolver 
com a continuidade do tratamento. Pode ocorrer hipertricose Os 
pacientes que desenvolvem hiperplasia gengival são enviados 
para um dentista. Aumento nós níveis de ácido úrico pode desen- 
cadear gota. Elevações nos níveis de triglicerídeos [>750 mg/dl) 
ocorrem em 154% dos pacientes; elevações nos níveis de colesterol 
(>30U-mg/dl) ocorrem em menos de 3%. A maioria das anorma- 
lídades laboratoriais é reversível quando a ciclosporina é inter- 
rompida. 


DOSAGEM. A dose inicial depende do estado clínico. Há duas 
abordagens para se determinar a dose inicial. A velocidade de 
melhora e a taxa de sucesso do tratamento são proporcionais à 
dosagem. 


Abordagem em baixa dose. Inicia-se com 2,5 mg/kg/dia, 
e se aguarda ao menos 1 mês antes de se considerar aumento da 
dosagem. Esta abordagem com aumentos lentos e graduais da do- 
sagem é adequada para pacientes com psoríase generalizada, está- 
vel, ou para pacientes nos quais a gravidade varia entre moderada 
e grave. O aumento da dosagem é de 0,5 a 1,0 mg/kg/ília a cada 
2 semanas, atê o máximo de 5,0 mg/kg/dia se necessário. Doses 
maiores raramente são necessárias. 


Abordagem em alta dose. Inicia-se com 5,0 mg/kg/dia 
quando à necessidade de uma melhora rápida é crítica. São can- 
didaros a esta abordagem os pacientes com surtos graves e infla- 
matórios, pacientes com casos recaleitrantes que não obtiveram 
sucesso com outras modalidades terapêuticas, ou pacientes estres- 
sados em uma situação de crise Altas doses em geral são bem 
toleradas para uso em curto prazo. Assim que houver resposta, a 


dose é diminiída em 0,5 a 1 mg/kg/dia, mas não mais que uma 
etapa destas por semana, até que se alcance a menor dose eficaz 
de manutenção. 


Cursos curtos intermitentes. Uma nova estratégia de trata- 
mento com ciclosporina para manejo da psoríase em placa mode- 
radla à grave é 0 tratamento com pulsos curtos intermitentes, Ele é 
eficaz: e bem tolerado e reduz o risco de efeitos adversos. A ciclos- 
porina é inicialmente administrada em uma dose de 2,5 myg/kg/dia 
dividida em duas doses. Esta dosagem pode ser aumentada em 0,5 
2,0 mg/heg/dia por semana até o máximo de 5 mg/lg/dia. O tra- 
tamento é continuado até que ocorra a regressão da psoríase, def 


Medicamentos que aumentam os níveis de ciciosporina: 
Antifúngicos: cetoconazol, iraconazol, fluconazol, vorinconazol 
Dutos furosermáda, tszídicos, inbidores la anidrase carbónica 
Antagoniszas do canal de caio: diiazem, ncardipna, verapamil 
Corticosteroides: altas doses de metilpredisolona. 


Antimaláricos: hidraxicioroguina, cloroquina 
Drogas art-HIV: ntonavi, indinavr, saquinevir, nelfmavir 
(SRS: fluoxetina, sentrelina 

Medicamentos que diminuem os níveis de ciclosporina: 
Antibióticos: netcilina, riabutina, nfampicine, rifapentina 
Antiepiéticos: carbamezepina, fenitoína, fenobarbial, dado 
veiproico 


Análogos da Somatostatna. octreatide 

Tuberculostáticos: rfampicma 

Retinoides: bexaroteno 

Erva de São João: Hypericum perforatum 

Outras: vetreotide, ticiopidina, bosentan 
Medicações que podem aumentar o risco 
nefrotoxicidade: 

AINEs: diclotenaco, naproxeno, sulindaç, indometacina 

Antifúngicos. anfotencina B, cetoconazol 

Antibióticos: ciproflaxacino, vancomicina, gemamicina, to- 

bramicina, timetoprim 

Agentes alquilantes: mefatan 

Outras: antagonistas de receptores de histamina-Ha, tacrolimuas 
Medicações cujos níveis aumentam quando ingeridas con- 
comitantemente com a ciclosporina 

Bloqueadores do canal de cálcio: diltiazem, nicardipina, verapamil 

Drogas para distunção erétil: sildenatil, tadalafil, vardenafil 

Estatinas: atorvastatina, lovastatina, sinvastatina 

Benzoriazepínicos: midazolam, triazolam 

Outros: prednisolona, digoxna, colchicna, diclolenaco, basentan 
Em qualquer caso no qual seja necessário administrar alguma 
outra droga juntamente com a ciclosponna, é altatnente reco- 
mendável procurar por referências farmacêuticas atualizadas. 
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núda como redução de 90% ou mais na área afetada, ou o limite de 
12 semanas. À ciclospocina é interrompida bruscamente. Na recor- 
rência, é dado aos pacientes outro curso de cidosparna, partindo 
da dose ideal do tratamento anterior. Os cursos curtos intermiten- 


tes por tmais de 2 anos parecem ser seguros e bem tolerados. 


RESPOSTA AO TRATAMENTO. A regressão é normalmente 
mantida enquanto a dose de manutenção se mantiver constante. 
Pode ocorrer recidiva durante as tentativas de ajustar dose de 
manutenção. 


CONTRAINDICAÇÕES. Devem.se evitar vacinas com vírus 
vivos; outras vacinações podem ser menos eficazes durante o tra- 
tamento com ciclosporina. Os pacientes com câncer de colo ute- 
tino ou de próstata que foram completamente erradicados podem 
fazer uso da ciclosporina. 


INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS. Os pacientes em uso 
de drogas metabolizadas pelo citocromo P450 devem ser alerta- 
«dom para o uso concomitante da ciclosporina, que pode aumentar 
ou diminuir os níveis da droga tomada em conjunto. 


TRATAMENTO COMBINADO. Agentes tópicos (caleipo- 
trial, tazaroteno, corticoides tópicos superpotentes) podem ser 
utilizados para tratamento de placas resistentes. A medicação tó- 
pica também pode ser utilizada para manter a regressão. Esque- 
mas comuns de tratamento incluem a aplicação matinal de um 
corticosteroide superpotente e uma aplicação notuma ou de taza- 
roteno au de caleipotriol em cada nova lesão. Também se podem 
considerar outros agentes para manter a dose cumulativa de ci- 
closporina a mais baixa possível, listados no Quadro 5-16. Não 
há muita experiência no uso desses tratamentos combinados. A 
combinação de PUVA ou UVB e didlospotina é raramente utili- 
2ada pela preocupação acerca da maior incidência de câncer de 
pele em pacientes imunossuprimídos. O uso de ciclosporina com 
acitretina é bem tolerado. A troca da cidosporina pela acitretina 
pode ser uma maneira eficaz de retirada do tratamento com &i- 


closporina. 


TRATAMENTO ROTACIONAL 


O tratamento rotacional é a abordagem padrão para limitar os 
efeitos colaterais associados ao uso prolongado dos agentes isola- 
dos. Isto implica alternar entre UVB, PLIVA, metotrexato, retinoi- 
des, agentes biológicos e ciclosporina em intervalos de aproxima- 
amente 1 a 2 anos. O uso de ciclosporina imediatamente antes 
om expecialmente após o PUVA deve ser evitado por conta dos 
pomíveia efeitos sinérgicos no desenvolvimento de cânceres de 
pele 


[Eae e inações de Tratamento para. 


“ Adaptado de Lebwohi M et al] Am Acad Dermatol 393)464, 
1998. 244ilr 9728783 


“Quadro 8:17 Dotagem de QdosporinalNeoral» 


Cápsulas (25 mg, 100 mg) 

Solução oral (frasco de 50 mi: 100 mg/mi) 

Dose de inicio 2,5-5,0 mogldia em uma ou duas doses divididas 
Ajustar em 0,5-1,0 mg/kg/dia semanalmente conforme necessário 


* No Brasi, o nome comercial a clclosporina é Sandimmun, da 
Novartis. À cápsula também possul apresentação ce 50 mg, além 
das anteriormente citadas 


OUTROS AGENTES SISTÊMICOS PARA 
PSORÍASE 


Muitas outras drogas são utilizadas para tratar pacientes que apre- 
sentaram tonicidade ou ausência de resposta aos retinoides, meto- 
treato e ciclosporina. À experiência é limitada com todos estes 
agentes As orientações para uso destas drogas são listadas nos 
Quadros 8-17 a 8.25, (pp. 298-305). 


Texto contínua na pág. 406 
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Quadro 8-18 Recomendações para o Uso de Micofenolato Mofetil 


De 


Indicação 

Não é aprovado pela FDA para a uso em psoríase. 

Dosagem 

1,0-1,5 9 via oral duas vezes ao dia 

Resultados em Curto Prazo 

Redução de 47% do PASI nã 12º semana em 23 pacientes com psoríase iratados com 1,0 a 1,5 9 2x ao dia 

Redução de 47% do PASI na 6º semana em 11 pacientes com psoríase tratados com 1 9 2x ao tis por 3 semanas é então 0,5 9 2x 80 
dlia por mais 3 semanas. 

Resultados em Longo Prazo; Sem dados 

Contraindicações 

Hipersensibilidade so micofenolato maleti, ácido micofenólico. 

Toxicidade 

Efeitos gastrointestinais (diarreia, náuseasAvômitos, cólicas abdominais), Podem ocorrer na início e ciminuir com o uso da medicação, 
Hematológicos (o mais comum é leucopenia; aneis, trombocitopenia) 

Genitourinários (urgência, frequência, disúri, piúria estéril) 

Aumento da incidência de infecções vais, bacterianas e micobacterianas 

Leucoencefalopatia multifocal progressiva 

Hipercolesterolemia, hipofostatemia, hipercalemia, hipocalemia 

Febre e mialgias, 

Cefaleia, insônia 

Edema penténico 

Hipertensão 

Pacientes em uso de micofenolsto mofetl não devem receber vacinas de virus vivos atenuados. 

Interações Medicamentosas 

Antiácidos contendo alumínio e magnésio 

Cálcio e ferro 

Colestiramina 

Antibióticos contendo cefalosporinas, fluoroquinaionas, macralídeos, carbapenêmicos, peniclina, sulfonemidas, inibem a recrculação ên- 
tero-enática e diminuem os níveis de micafenalato mol 

Saficilatos em altas doses. 

Fenitoina 

Bronicodiatadores derivados da santina 

Probenecida 

Aciclovir, gânciclovi, valgancicovir 

Monitoramento de Início 

História e exame físico. 

Hemograma, contagem de plaquetas 

Bioquímica, função hepática 

Teste de gravidez, caso indicado 

Monitoramento Durante o Tratamento 

Hemograma completo, plaquetometria semanal durante o primeira mês, então s cada 2 semanas por 2 meses, e então mensalmente 
Bioquímica é transaminases mensalmente 

Exaime fica com enfoque no exame dos linfonodos e exame de cancer de pele [principalmente CEC) a cada 2 anos 

Teste de gravidez, caso indicado 

Gravidez/ Lactação: Categoria D para gestação 

A gravidez é b aleitamento devem ser evitados durante o tratamento e Ds pacientes (inclusive homens) devem usar métodos contra- 
ceptivos. 

Uso Pediátrico: Sem dados 

Artrite Psorlática: Os casos descritos sugerem melhora. 
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Quadro 8-13 + Recomendações para a Uso de Tacrolimus 
* Indicação 
Não foi aprovado pelo FDA para usa em psoríase. 
* Dose para Psoríase 
0,05-0,15 mgfkg 
* Duração do Tratamento 
Indeterminada 
* Resultados em Curto Prazo 
As taxas de eficácia são mal caracterizadas. Pacientes com doses de 0,05 mg/kg não apresentaram diferenca do plscebo na 3º semana 
Quando a dose foi de 0,1-0,15 mgfcg, na 9º semana houve uma melhora estatisticamente significativa no PAS! comparada ao placebo. 
* Resultados em Longo Prazo 
Não descritos. 
* Contralndicações 
Pacientes com hpersensibiidade ao tacrolimus ou aos seus metabólitos. 
* Perfil de Efeitos Colaterais Semelhantes aos da Ciclosporina: 
Os efeitos colaterais mais comuns incluem tremores, cefaleis, náusea, diarreia, hipertensão e anormalidade dos testes de função renal, 
Eleitos colaterais menas comuns incluem hiperglicemia, hipercalemia, aumenta de transaminases, anemia, leucocitose, dispreia, febre, ar- 
tralgias, ederna, diabetes, insônia, parestesias 
* Interações Medicamentosas. 
Existem inúmeras interações medicamentosas, já que o tacrolimus é metabolizado pelo citocromo PASO: 
Não acdministrar tacrolimus e cilosporina simultaneamente. 
* Monitoramento de Início 
História é exame físico 
Hemagrama com diferencia, testes de função hepática e renal 
Teste de gravidez, caso indicado 
* Monitoramento Durante o Tratamento - Não se Estabeleceu uma Frequência Adequada 
Pressão arterial 
Bioquímica sérica 
Função renal 
Função hepática 
Teste de gravidez, caso Ihdicado 
Gravidez: Categoria 
Aleitamento: O tacrolimus não deve ser usado por mães que estão amamentando 
Uso Pediátrico: Sem dados. 
“Artrite Psoriática: Os casos descritos sugerem melhora. 


| Quadro 820 Recomendações para o Uso de Hidraxureio 


De 


Indicação 

Sem aprovação do FDA para usa em psortase. 

Dosagem 

Dosagem incial de 500 mg VO 2x ão dia aumentando até 3 g/dia conforme tolerância 

Também foi ulizada dose ce 3-4,5 q/semana. 

Resultados em Curto Prazo 

As taxas de eficácia variam amplamente. 

Um estudo demonstrou que 55% dos 31 pacientes tratados obtiveram ao menos um grau de melhora de 70% (média de tempo de 
tratamento de 36 semanas), enquanto outro estuda comparando hidroxiureia a metotrexato demonstrou uma redução do PASI de 48%. 
após 42 semanas de hidroniureia. 

Resultados em Longo Prazo 

Um estudo demonstrou que 60% de 85 pacientes tratados em média por 16 meses tiveram um cesrance completo ou quase completo. 
Contraindicações 

Depressão de medula óssea acentuada, incluindo leucopenia, trombocitopenia e anemia: 

Toxicidade 

Supressão de medula óssea. 

Sintomas gastrointestinais (estomatite, anorexia, náuseas, vômitos, diarreia, constipação) 

Reações dermatológicas (erupção, Llceração, alterações cutâneas semelhantes 4 dermatomiasite, alopecia) 

Disúa raramente 

Alterações neurológicas limitadas a cefaleia, tonturas, desorientação, alucinações, e rararmente convulsões 

Prejuízo temporário da função reniel, acompanhado de elevações do ácido única sério, creatinina e BUN. 

Febre, calafrios, mabestar, edema, astenia 

Elevação de transaminases. 

Fibrose: pulmonar raramente 

Em pacientes infectados pelo HIV que receberem hiroxureia concomitantemente com terapia antiretrovirl foi descrita a ocorrência de 
pancreatite fatal e não fatal, hepatotoxicidade e neuropatia penférica grave. 

Interações Medicamentosas 

O uso concomitante de hidrowureia & outras agentes rielossupressores ou radiação pode aumentar a probabilidade de depressão da me 
dula óssea. 

Hidrmwdureia pode aumentar os niveis séricos de ácido úrico; pode ser necessária ajuste da dose da medicação uicosânca. 
Monitoramento no inicio 

História e exame fico 

Hemograma completo de inicio e semanalmente até estabelecimento da dose 

Teste de gravidez, caso indicado 

Monitoramento Durante o Tratamento 

Hemograma completo mensalmente 

Exame físico com enfoque no exame dos linfonodos e exame de câncer de pele (principalmente CEC) a cada 2 anos, 

Teste de gravidez, caso indicado 

Gravidez/Aleitamento: Categoria D de Gravidez 

A gravidez e o aleitamento devem ser evitados durante o tratamento e os pacientes devem usar métodos contraceptivos (inclusive homens). 
Uso pediátrico: Sem dados. 

Artrite Psariática: Sem dados 
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Quadro 821 Recomendações para o Uso de &-Tioguanina 


* Indicação 
Não é aprovada pelo FDA para O usa em psoriase 
* Dosagem 
Iniciar com BO mg duas vezes por semana. Aumentar 20 mg a cada 2-4 semanas. 
A close máima é de 160 mg três vezes por semana. 
* Resultados em Curto Prazo 
Estudo aberto de 14 pedentes tratados com dose de pulso seguida de dose de manutenção (120 mg duas vezes por semana à 160 mg três 
Vezes por semana). Dos || pacentes que se mostraram respondecores em longa prázo, 6/1 | apresentaram respostá após 2-4 semanas, 
* Resultados em Longo Prazo 
76 pacientes foram acompanhados por mais de 1 imês. Em 24 meses, 58% foram efetivamente mantidos, Fol usada de maneira segura 
por mais de 145 meses. Outro estudo mosuou que 14/18 pacientes obtiveram 90% de melhora. 
* Contraindicações 
Doença hepática preexistente 
Imunossupressão 
Anemia, leucopenia efou trombocitopenia 
* Toxicidade 
Mielossupressão. 
Hepatotoxicidade por doenca hepática veno-oclusma 
Aumenta de TGO e TGP 
Hiperuricemia 
Fotodermatite 
Alterações gustativas 
Refluxo gastroesofágico, úlcera gástrica. 
Cefaleia, 
Náuseashômitos. 
Úlceras aftosas. 
Fadiga, 
Câncer de pele não melanoma 
Múlplas verrugas, herpes-zóster 
* Interações Medicamentosas 
Derivados aminossalcladas (olesalazina, messalazina, sulfassalazina) poder inibir TMTP 
+ Monitoramento no Início 
História e exame fisico 
Hemograma completo, contagem de plaquetas, bioquímica, testes de função hepática, hepatites B e C, PPD 
Teste de gravidez, caso indicado 
* Monitoramento Durante o Tratamento 
Hemograma completo e dosagem de plaquetas à cada 2-4 semanas, bioquímica sérica a cada 3 meses 
Exame física com enfoque no exame dos linfonodos é exame de câncer de pele (principalmente CEC] a cada 2 anos 
Teste de gravidez, caso indicado 
» Gravidez/Aleitamento: Categoria D para gravidez. 
A gravidez e à aleitamento devem ser evitados durante o tratamento, e os pacentes devem usar contracepção adequada (inclusive homens). 
» Uso Pediátrico: Sem dados 
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Quadro 8:22. Recomendações para o Uso de Azatioprina! 
* Indicação: 
Não é aprovada pelo FDA para uso em psorlase 
* Dosagem 
Para orientar a dosagem, normalmente usam-se os nei da TPMP (tputina metitransterase 
Um Esquema diário sugerida guiado pelos níveis de TPMT: 
— TPMT < 5,0 Unidades, não Utizar azatioprina. 
= TEMT5-13,7 unidades, dase máxima de 0,5 mg/kg 
= TEMT 13,7-19,0 unidades, dose máxima de 1.5 mglkg 
= TPMT>19,0 unidades, dose máxima de 2,5 mgfg 
Como alternativa, pode-se iniiar com 0,5 mg/kg e monitorar citopenia. Se não houver citópenia, pode-se aumentar a dose em 0,5 mg | 
kda após 6-8 semanas se necessário e aumentar em 0,5 mg/kgldia após cada 4 semanas conforme necessáno. Geralmente a dose varia 
entre 75-150 mgldia 
* Eficácia 
Em Um estudo 19/29 pacientes obtiveram »75% de melhora, pocém em outro estudo menor 5/10 pacientes obtiveram > 25% de melhora. 
* Contraindicações 
Absolutas 
— Alergia à azatioprina? 
— “Gravidez ou planos de engravidar? 
— Infecção ativa clinicamente significativa? 
Relativas 
= Uso concomitante de alopurinal? 
— Tratamento antanor com cicotosfamia ou corambuei 
+ Toxicidade 
Supressão ca medula dssea 
Neoplasias 
= Cutâness 
— LUinfopraliferatvas 
Risco aumentado de infecções 
Gl: náuseas, vômitos, diaria 
Sindrome de hipersensiidade 
Pancreatte 
Hepatite 
+ Interações Medicamentosas 
opor efa jeep Farclippen 5 Goa coerentemente rien ese dee 0 
Captopril- pode aumentar o fisca de anemia & leucopenia 
Warfatin — pode requerer um aumenta na dase de martatina 
Pancurônio — pade requerer um aumento da dose para paralisação adequada 
Cotrmaxazol - maior risco de toxicidade hematológia 
fampicina — diminui à eficácia da azaboprina, e também hepatotosicidade. 
Clozapina - maior isca de agranulocitose 
+ Monitoramento no Início 
História e exame fico 
Testes de função hepática, hemograma completo com derencial, perfil baoquimico sênco, unáise, PPD, sorologia para hepatites B e C 
Teste de gravidez, caso indicado 
+ Monitoramento Durante o Tratamento 
Hemograma completo com diferencial duas vezes ao mês nos pomees 2 meses, mensalmente nos 2 meses seguintes, e após este 
periodo a cada 2 meses 
Testes de função hepática mensalmente nos primeiros 3 meses, e então a cada 2 meses. 
Exame físico com enfoque na exame dos Infonodas e exame de câncer de pele (principalmente CEC) à cada 2 anos. 
Teste de gravidez, caso indicado 
« Gravidez/Aleitamento: Categoria D para gravídez 
A gravidez e a aleitamento devem ser evitados durante o tratamento com azaticprina, e os pacientes (ncluinda homens) devem usar con- 
tracepção adequada 
+ Uso Pediátrico: Sem dados 
+ Artrite Psorlática: Um pequeno estudo cbservacional de coorte sugere que a azatioprina Lem Se valor no tratamento da artrite 
psardtca 
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Quadro 8:23 Recomendações para o Uso de Ésteres de Ácido Fumárico 


* Indicação 
Não 336 aprovados pelo FDA para tratamento da psortase nos Estados Unidos. Os teres do ácido fumárico são aprovados na Europa. 
* Dosagem 
Dose de inicia: Um comprimido de FUMADERM, Aumentar ris próximas & semanas até o mátimo de seis comprimidos diários 
* Resultados em Curto Prazo 
Um estuído multcêntrico, randomizado, cupla-cego, placebo-controlado, de 100 pacientes demonstrou que, após 16 semanas, os patien- 
tes tratados com fumarata alcançaram um PASI médio de 50, comparados aos pacentes do grupo-placebo cujo PASI foi essencialmente. 
alterado. 
Um estudo controlado, duplo-cego, randlomizado, He 143 pacentes a quem fot aoministrado fumarato e cakipatr ou apenas fumarato 
demonstrou que os pacientes em terapia combinada alcançaram um PASI SO em 3 semanas versus os pacientes apenas com fumarato, 
que alcançaram um PAS| 50 em 9 semanas. 
» Resultados em Longo Prazo 
Sáries de casos com pacientes tratados por mais de 14 anos não sugerem um aumento do risco pari infecções ou neaplásias, São ne- 
cessários estudos de acompanhamento maiares e mais longas para confirmar tais observações. 
* Contraindicações 
Doença hepática grave 
Doença gastrointestinal grave ou crónica. 
Doença renal grave ou crônica 
Neoplasia ou história de neoplasia 
Leucopenia e dutras anormalidades hematológicas. 
Gravidez 
Alettamento 
» Toxicidade 
Gastrointestinal (cólicas abdominais, náuseas, diarreia, plenitude e flatulência) 
Ruboe (fushing) 
Matestar 
Fadiga 
Linfopenia, leucopenia, ensinatilia. 
Hepatataxicidade é provas de função hepáticas alteradas. 
Aumento do colesterol e triglicerídeos 
Aumenta dá crbatinina é poiássio séricos, e prnteinúnia 
Raros casos descritos de doença renal, porém nenhum em estudos controlados. 
* Interações Medicamentosas. 
“Outros derivados tas fsteres da ácido fumárico, metatrexato, ciciosponna, agentes imunossupressores e drogas citostáticas podem poten- 
cializar a tovicidade, 
Drogas qui sabidamente causam disfunção renal 
* Monitoramento no Início 
História & exame físico 
Hemograma completo, cuntagem de plaquetas: 
Bioquimica 
Exame de urina 
* Monitoramento Durante o Tratamento 
Hemograma completo, contagem de plaquetas a cada 2 semanas nos primeiras 2 meses; menselimente atá o sexto mês, & então a cada 2 meses 
Bloquímica e exame de urina a cada 2 semanas no primeiro mês; mensalmeme nos primeiros 6 meses, « então a cada 2 meses 
Gravidez: Não recomendado para gravidez (não há categonia de gravidez pelo FDA, pois não é aprovado nos Estados Unidos) 
Aleitamento: Não existem dados e, portanto, mães recebendo Esteres do ácido fumárico nãa devem amamentar. 
Uso Pediátrico: Sem dados 
Artrite Psorlática: Um pequeno estudo duplo-cego, placebo-controlado, Sugere uma pequena eficácia evidenciada coma climinuição ds 
dor articular e da taxa de homossedimentação. 
De Journal of the American Academy of Dermatology (in Press). Guidelines of Care for the Management of Psanasis and Psoriatic Anhrits 
Sectlon 4: Guidelines of Care for the Management and Treatment of Psonasis with Traditional Systemic Agents. 


303 


“Quadro 8:24 Recomendações para o Uso de Sulfassalazina 


* Indicação 
Não é aprovada pelo FDA pata 0 úiso em psorisse. 
* Dosagem para Psariase 
Em psoriase, à dose inicial é de 500 mg VO duas vezes ao dia, aumentando-se até o máximo de 3-4 gjdia de acordo com à tolerância. 
* Duração do Tratamento. 
O tempo que for necessário. Não se conhece toxicidade cumulativa. 
* Resultados em Curto Prazo 
As taxas de eficácia não são bem caracterizadas. No único estudo randomizado » controlado, 8 semanas de sulfassalazina 3-4 g/dia le- 
vafam a Uma melhora moderada (melhora global de 30%-599%) em 7/17 pacientes, comparados com 1/27 pacientes com placebo) 
* Resultados em Longo Prazo 
Nãa descritos 
+ Contralndicações 
Pacientes com obstrução intestinal ou urinária; pacientes com porfina; pacientes com hipersensiblidade a sulfassalazina, seus metabólitos, 
sulfonamídas ou saficilatos. 
* Toxicidade 
Ancrexia, cefaleia, sintomas gastrointestinais (incluindo náuseas, vômitas e desosdens gástricas) e oligoespermia podem ocorrer em até 
um terço dos pacientes. 
Reações merias frequentes incluem erupções cutâneas, prurido, urticária, febre, anemia hemolítica e cianose, que podem ocorrer em 1/30 
pacientes ou mentos. 
* Interações Medicamentosas 
Menor absorção de ácido fólica e digosna 
+ Monitoramento no Início. 
História e exame físico 
Hemograma completo com diferencial e provas de função hepática 
Teste de gravidez, caso indicado 
* Monitoramento Durante o Tratamento 
Hemograma completo com diferencial = provas e função hepática a cada 2 semanas nos primeiros 3 meses. Durante os 3 meses 
seguintes, hemograma completo com diferential e provas de função hepática mensalmente e. após esta período, a cada 3 meses, Exame 
de urina e provas de função renal devem ser realizados periodicamente 
Teste de gravidez, caso indicado 
* Gravidez: Categoria & 
* Aleitamento: Sulfonamidas sã0 excretadas no leite No recém-nascido, eias competem com o sítio de ligação da bilirrubina nas proteínas 
plasmáticas e podem causar kemicterus 
+ Uso Pediátrico: Sem dados 
* Artrite Psorlática: No maior estudo de sulfassalazina para ane psoriática, após 36 semanas de tratamento com 2 g/dia, 58% dos pac- 
entes em Uso de sulfassalazina alcançaram PSARC, comparados com 45% dos que usaram placebo. 
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Quatro 8:25 “Recomendações para o Uso de Leflunomída 
* Indicação 
Não é aprovada pelo FDA para o uso em psoríase 
* Dosagem 
Dose de ataque de 100 mg/dia por 3 ias seguida de 20 mafia em longo prazo. 
* Resultados em Curto Prazo 
No única estudo randomizado é controlado de 190 pacientes, a quem fo administráda leflunomida por 24 semanas, na dose anterior- 
mente descrita, levou a um PÁSI 75 de 175% versus B9% do placebo (p = 0,048) 
» Resultados em Longo Prazo 
Não descritos 
* Contraindicações 
Pacientes com hipersensibilidadde à leflunomida ou sos seus metabólitos. 
» Toxicidade 
Os efeitos colaterais mais comuns incluem náuseas, diarreia, perca de apetite, perda de peso, cefaleia, tontura. 
Efeitos menos comuns poden incluir dano hepático grave, inclusive com êxito letal, A maioria dos casos de clara hepática grave ocorre 
nos primeiros 6 meses dk tratamento e em pacientes com múltiplos fatores de nsco para hepatotaxicidade. 
sistem relatos de pancitopenia, agranulocitose e trombocitopenia em pacientes usando leflunomida. Estes efeitos ocorreram em pacien- 
tes que foram tratados com metotrexato ou outras agentes imunossupressores, ou qui haviam interrompido q uso destes recentemente 
* Interações Medicamentosas 
A coadministração de leflunomia com metotrexato não demonstra interação farmacocinética entre as duas drogas, embora possa levar 4 
um aumento da hepatotoxicidade. 
Os níveis da leflunomida são aumentadas quando administrada juntamente com nfampicina 
* Monitoramento no Início 
História e exame físico. 
Hemograma completo com diferencial e provas de função hegiática. 
Teste de gravidez, caso Indicado 
* Monitoramento Durante o Tratamento 
Hemograma completo e provas de função hepática mensalmente durante os primeiros 6 meses e então a cada 6 a & semanas. 
Teste de gravidez, caso necessário. 
Gravidez: Categoria X 
“Aleitamento: A leflunomita não deve ser utilizada por mulheres que estão amamentando. 
Uso Pediátrico: Sem dados 
“Artrite Psoriática: No único estudo randomizado e controlado de 190 pacientes com psoriase e arte psoriática, 59% dos pacientes. 
dratados com leflunomida versus 30% dos tratados com placebo foram respondedores pelo PSARC. 
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Agentes biológicos para psoríase 


A psoríase é mediada por células T de memória, Muitos agentes. 
biológicos são disponíveis, tendo como alvo seletivo o sistema 
imune. Os agentes biológicos são proteínas que podem ser sinte- 
tizadas usando-se técnicas de DNA recombinante (engenharia 
genética). Os agentes biológicos ligam-se a células e proteinas 
específicas e não apresentam muitos efeitos adversos sistêmicos. 
como os vistos no uso da acitretina, ciclosporina e metotrexato. O 
potencial de interação com outras drogas é muito baixo. Existem 
riscos inerentes à imunossupressão. PMID: [4429260 


RECOMENDAÇÕES GERAIS. Realizar exames laboratoriais. 
sta incluí um rastreio bioquímico com provas de função hepá- 
tica, hemograma completo, incluindo contagem de plaquetas, 
painel de hepatites, teste para tuberculose, todos obtidos antes do 
tratamento e periodicamente após. Reavalie periodicamente os 
pacientes em relação a infecções e neoplasias. O tratamento é 
contraindicado em pacientes com infecções graves e ativas. Caso 
o paciente desenvolva uma infecção grave (usualmente definida 
como uma infecção que necessita de antibioticoterapia) en- 
auanto estiver sendo tratado com um agente biológico, suspenda 
o agente enquanto a infecção não for resolvida. 


VACINAÇÃO 


Considerar vacinação para pneumococos, hepatites A e B, in- 
finenza, tétano e difieria antes do início do tratamento com imu- 
nossupressores. Lima vez que o tratamento imunossupressor te- 
nha sido iniciado, os pacientes devem evitar vacinação com virus 
vivos (incluindo varicela; coumba, sarampo e mubéola; tifo oral; 
febre amarela) e vírus vivos atenuados (incluindo influenza intra- 
nasal e vacina para herpes-zóster). Os estudos demonstram res- 
postas imunes adequadas, porém atermadas a vírus mortos como 
vacinação para influenza é pnetimocácica. 


Quadro 8:26 


*  Contraindicados em pacientes com infecções sérias, ativas 

* Teste de tuberculose (purified protein denivative [PPD]) antes 
do tratamento (risco de reativação) 

* Não administrar vacinas vivas; vacinas de virus inativos ou re- 
combinantes são toleradas, porém a resposta imune pode es- 
dat ornpromatia, 

* Não ullizar em padlentes corm esclerose múltipla ou em fam 
ares de primeira grau de pacientes com esclerose múltpla 

*  Desencadeamento e piora do quadro de insuficiência cardiaca. 
congestiva foram relatados 

» Restivação do vírus da hepatite B foi deserto; triar os pacien- 
tes em risca 

Adaptado de: Guidelines of Care far lhe Management o Psorass 

and Psoriatic Anthrtis: Section 1. Overview of Psariasis and Guide- 

lines at Care for the Treatment of Psoriasis with Biologics 

“Am Acad Dermatol 58(5)826-850, 2008. FMID' 18422260 


INIBIDORES DO TNF-o PARA O TRATAMENTO 
DA PSORÍASE 


Os inibidores do TNF- são eficazes no tratamento da psoríase e 
são os agentes biológicos mais comumente prescritos para o tra- 
tamento da psoriase As recomendações gerais estão listadas no 
Quadro 8-26. 


ADALIMUMAS. O Adalimumab (Humira?) é aprovado para 
psoríase, artrite reumatoide juvenil, espondilite anquilosante, ar- 
uite psoriática, artrite reumatoide do adulto e doença de Crohn. 
Tipicamente não ocorre rebote quanto o adalimumab é desconti- 
nuado; entretanto, a regressão é mais bem mantida com o uso 
continua e há perda de eficácia após a reintrodução do adalimu- 
mab. Ás recomendações para o adalimumab estão listadas no 
Quadro 8:27. 


ETANERCEPT. O etanercept é aprovado para tratamento da 
psoríase em placas moderada a grave, artrite psariática, artrite 
reumatoide, artrite reumatoide juvenil e espondilite anquilosante. 


Quadro 8:27 Recomendações para o Uso de Adalimumab | 
* Indicações: Artrite psonátics moderada a grave, psoriase | 
moderada a trave, arte reumatorde edita e juvenil (t30 jo- 

vem quanto 4 anos de idade) 

* Dosagem para Psoriase: 80 mg na primeira semana, 40 mg 
na segunda semana, seguidos de 40 rag a cada 2 semanas 
por via subcutânea. 

* Resultados em Curto Prazo: 80% dos pacientes alcançaram 
PAS/75 na 12º semana. 

* Resultados em Longo Prazo: 58% dos pacientes alcan- 
caram PASI 75 na 60% semana 

* Lima pequena porcentagem dos pacientes não apresenta mais 
eficácia com a uso contínuo 


Toxicidade 
* Reações moderadamente dolorosas no local da injeção são 
observadas em mais de 15% dos pacientes Essas reações em 


geral se resolvem espontaneamente durante os priméiros 2 
meses de tratamento. 


* Raras descrições de infecções sérias (p.ex, tuberculose e in- 
fecções oportunistas) e neoplasias. 

+ Existem raras descrições de efeitos colsterias reversíveis, induzidos 
pela droga, indundo lupus sem complicações renais de SNC, 
citopenias, ES e exacerbação ou desencadeamento de CC. 

Monitoramento no início 

* PD necessário 

* Provas de função hepática, hemograma completo é perl de 
hepatites. 


Monitoramento Durante o Tratamento 

* História periódica e exame ico são recomendados durante o 
tratamento. 

+ Considerar PFL) anual e hemograma completo e provas de 
função hepática periódica 

* Categoria B de gestação 

De Menter À et al ) Am Acad Dermatol 60(4)/643-659, 2005. 

PMID 18423260 

HCC, Insuficiência cardíaca congestiva; SNC, sistema nervosa cen- 

trai, ES, esclerose múltipla; PAS! 75, 75% de melhara no Psoriasis 

“Area and Seyerity index Score: PPD, purified protein derivative. 


A dosagem do etanercept difere da psoríase para as outras indica- 
ções, Na artrite resmatoide e psoriática, os inibidores do TNF-a, 
incluindo o etanercept, frequentemente são usados em conjunto 
com à metotrexato. Na psoríase, todos os estudos clínicos foram 
realizados com q etanercept em monoterspia Tipicamente não 
ocorre rebote quando o etanercept é descontinuado. Pode ocorrer 
perda da eficácia ao longo do tempo. Possivelmente. isto estã as- 
nociado ao desenvolvimento de anticorpos. As recomendações. 
para 0 uso do etanercept estão listadas no Quadro 68-24. 


PSORÍASE PEDIÁTRICA. Em um estudo sobre o etanercept para 
tratamento de crianças e adolescentes (com idades entre 4 e 17 anos) 
com psoríase em placas aos quais foi administrado etanercept uma. 
vez por semana na dose de 0,8 mg/kg (máximo de 50 mg), 579% dos. 
pacientes recebendo etanercept alcançaram um PASL7S (75% de 
melhora no índice de gravidade e área da psoríase), comparados 
«om 11% daqueles que receberam placebo (Pe 0,001). 


* Indicação: Artrite psoriática moderada a grave, psoríase mo- 
cleada a grave, artrite reumatoide adulta e Juve (tãa jovem 
quanto 4 anos de idade) | 

* Dosagem: 50 mg duas vezes por semana via subcutânea por 3 
meses seguidos de 50 mg semanais. | 

* Resultados em Curto Prazo: 49% dos pacentes em uso de 
50 mg duas vezes por semana alcançaram PASK7S na 12º se- | 
mana; 34% dos pacientes em uso de 25 mg duas vezes por 
“semana álcançaram PASL75 na 12º semana 

* Resultados Redução da Dose: 54% dos pacientes cuja dose — 
foi diminuída de 50 mg duas vezes por semana para 25 mg 
duas vezes por semana alcançaram um PASI-7S na 24º se- 
mana. 


Toxicidade 

* Reações levemente pruriginosas no local da injeção podem 
ocorrer em até 379% dos pacentes. A duração média das rea | 
(ões & de 3-5 dias, Estas reações normalmente ocorrem no 
primeira mês e diminuem progressivamente. A capa da agulha 
da seringa previamente cheia de etanercept contém látex, 
portanto essa formulação não deve ser administrada em pa | 
cientes com sensibilidade ao látex. 

* Raras descrições de infecções sérias (p. ex, tuberculose) e ne- | 
oplasas 

* Existem raros casos desentos de efeitos colsterias pela droga, 
reversíveis, incluindo lupus sem complicações renais e de SNC, 
“lepena, EM e exacetiação ou desencademmeno de KC. | 


Monitoramento no Início. 

+ PPO necessária, 

* Provas de função hepática « hemograma completo 

Monitoramento Durante o Tratamento 

* História periódica e exame físico são recomendados durante o 
tratamento, 

* Considerar PPD anual, e hemograma completo e provas de 
Tunção hepática periódica. | 

+ Categoria B de gestação | 

* Contraindicação: Sepse | 

De Menter À et al: ! Am Acad Dermatol 58(5)826-850, 2008 

PMI 18422260 

ICC. Insuficiência cardíaca congestiva; SNC sistema nervoso cer- 

tral; ES, esclerose múltiia; PAS! 75, 75% de melhara no Prorass 

Area and Severtty Index Score: PPD, purifiad proten derivatve 


O infliximab (Remicades) é aprovado para tratamento da psori- 
ase e artrite psoriática. Os pacientes têm menor probabilidade de 
desenvolver anticorpos contra o infliximab sendo tratados de 
“maneira continua do que sendo tratados conforme a necessidade, 
cas respostas clínicas são mais bem mantidas com o tratamento 


Quadro 8:29. Recomendações para o Uso de Infldmah 
* Indicação: Psoriase grave, artrite psoriática moderada a grave, 
artrte neumatoude do adulto, espondilite anquilosante, colite 


* Dosagem: Dose de 5 mghy no calendário de infusão nas serna- 
nas 0, 2 e 6 e então à cada 6-8 semanas, a dose e o intervalo de 
“edmnstração podem ser ajustados conforme necessário 

* Resultados em Curto Prazo: 80% dos pacentes alcançaram 
PASL-75 na 10º semana; 50% alcançaram um PASK-7S obser- 
vado na segunda semana 

* Resultados em Longo Prazo: 61% dos pacientes alcança 
ram PASF7S ma SO! semana 


Toxicidade 


* Podem ocorrer reações infusionais e doença do soro, principál- 
mente em pacientes que desenvolveram anticorpos. Reações re- 
Iacionadas ao local da injeção ocorrem em 16% dos pacientes 
tratados A maionia é leve, tratando-se de prurido ou urticária, 
“Alguns pacientes apresentam reações moderadas, consistindo 
em elo torácica, pertensão e encurtamento da respiração, é 
apenes raramente Ocortem frações graves como anafilaxia e tv 


* A incidência de reações infusionais pode ser diminuída pela | 
administração concomitante de metotrexato. 

+ Raros casos de infecções sis (e. tuberculose) é neoplas, | 
incluindo Infoma de cuia T hepatoesplênica (em criança). Ei. 
tem raros casos desertos de efeitos colaterais pela droga, rever | 
veis, incluindo lâpus sem complicações renais e de SNC, citope- | 
mia, EM é exacerbação ou desencadeamento de CC. ] 


Monitoramento no Início 
* PRO necessãro 


* Provas de função hepálica, hemograma completo e perflde | 
hepatites 


Monitoramento Durante o Tratamento 


* História penódica e exame fisco são recomendados durante o 
tratamento: 

* Considerar PPO anual, e hemograma completa e provas de 
função hepática periódica 

* Categoria B de gestação 

* Contraindicações: Infliimab em doses > 5 mg/kg não deve 
ser administrado em pacientes com classe funcionial Il ou IV. 
da New York Heart Association. 


De Menter A et al: / Am Acad Dermatol 58(5)826-850, 2008 
PMID 18423260 

ICC Insufioênda cardíaca congestiva; SNC sistema nervoso cen- 
tra; ES, esclerose múltipla, PASI-75, 75% de melhora na Psoriasis 
“Area and Severity Index Score; PRO, purihed protem dervetve. 
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contínuo. À resposta ao infinimab é rápida Pode ocorrer perda 
da eficácia com o tempo. Alguns dermatologistas prescrevem bai- 
xas doses de metotrexato concomitantemente visando uma dimi- 
nuição na formação de anticorpos contra o infzimab e, por 
conseguinte, a manutenção da eficácia clínica. As recomendações 
para o uso do infliximab estão listadas no Quadro &-29. 


AGENTES BIOLÓGICOS COM ALVO NA CÉLULA 
T PATOGÊNICA 


ALEFACEPT. (Ameviver) inibe a ativação e reduz o múmero de célu- 
Jay T de memória. Alguns pacientes não apresentam resposta. Os pa- 
cientes que não respondem podem adquirir beneficia adicional por 
meio de 12 semanas consecutivas de tratamento. Não há como prever: 
squal paciente irá apresentar melhora. Deve-se ter cuidado com os po- 
cientes que estão em risco de desenvolver ou apresentam história 
pessoal de neoplasia ou infecções, especialmente infecções clínica- 
mente significativas. O alefacept tem categoria B de gravidez. As rero- 
mendações para o uso do alefacept estão listadas no Quadro 8-30. 


AGENTES BIOLÓGICOS COM ALVO NAS 
CITOCINAS INTERLEUCINA (1L)-12 E 1L-23 


A psoríase é, em parte, consequência da ativação e migração de 


células T para a epiderme e da liberação de mediadores inflama- 
tórios, os quais levam à hiperproliferação de células cutâneas. As 


| Euadro 80. Recomendações para o uso de Alefacept 

| » Indicação: Psoríase moderada a grave em adultos 

* Dosagem: 15 mo semanais administrados como injeção intra 
muscular por 12 Semanas, com um acompanhamento sem 
tratamento de mais 12 semanas. 

Resultados em Curto Prazo 

* 21% dos pacientes alcançaram PASI-75 na 14º semana 


Resultados em Longo Prazo 

= Associado à longos períados de remissão em um subgrupo de 
respondedores, | 

* Resposta préyia do alefacept é provavelmente um marcador 
de resposta do tratamento futura, portanto, os pacentes que 
fesponderam aa primeiro cido de terapia podem ser tratados 
& longo prazo com cícos regetidos de 12 semanas de alefa- 
Cxpt. com intervalo minimo de 24 semanas. 

Toxicidade 

Excelente perfil de segurança nos estudos cinicos 

Monitoramento no Início 

Contagem de CD4 

Monitoramento Durante o Tratamento 


Necessita contagem de CDA quinzenal; suspender a dose para | 
contagens <250. | 


De Menter À et al: Am Acad Dermatol 58(5) 826-850, 2008, 
PIO 18423260 

PAS75, 75% de melhora no Psoriass Ares and Seventy Index 
Score 


citocinas interleucina (1L)-12 e L-23 são produzidas por células 
apresentadoras de antígenos ativadas e tem papel na diferencia. 
cão e proliferação de células tipo Tihelper 1. Há evidências da ex- 
pressão de ahos níveis de IL-12 e 11.23 nas lesões de psoríase. 


USTEKINUMAS. O ustekimumah é um anticorpo humano mo- 
noclonal com alvo na interleucina-12 (11-12) ema 11-23, Ele se liga à 
subunidade p40, comum tanto à [1-12 quanto à 11,23, prevenindo 
que estas citocinas liguem-se à superficie celular das células T, por- 
tanto rompendo com a cadeia inflamatória envolvida na psoríase 

O ustekinumab parece ser tão eficaz quanto os anticorpos 
amti-INE-a durante a indução do tratamento, e os dados demons- 
tram uma resposta clínica estável ao longo do tempo, sem rebote 
após a retirada da droga e com resposta PASI-75 ao retratamento 
de cerca de &5%. Há evidências de que o ustelânumab seja eficaz 
ma arvite psoriática. As recomendações para o usa do ustekinu- 
mab estão listadas no Quadro 8:31 


Quadro 837 Recomendações para o Uso de Ustekinumab 
(STELARA) 


* Indicação: Psoriase em placas moderada a grave em adultos 

| * Dosagem: 45 mg para pessoas com pesa de 100 kg ou me- 

| nos, e 90 mg para pessoas com peso maior que 100 kg. Ad- 
ministrá-se uma dose incial na semana O, seguida de uma ou- 
tra dose na semana 4, seguida de uma dose adicional a cada 
12 semanas. Não é necessária ajuste de dose para pacientes. 
acima de 65 anos. Não é recomendado para crianças abanio 
de 18 anos por falta de dados. 

* Resposta em Curto Prazo: Na 12º semana, 67% dos pacien. 
tes recebendo 45 mg e 66% dos pacientes recebendo 90 mg 
de ustetinumat alcançaram um PASK7S. PI4ID- 1842572 

* Resposta em Longo Prazo: À manutenção do PAS7S foi 
Sonificativamente superior com o tratamento contínuo com o 

“istekinumat, comparado com o de retirada; na 76º semana, 

845% dos pacientes rerrandomizados para manutenção da tra- 

tamento alcançaram um PASK75, comparados com 12% dos 

pacientes rerrandomizados para placebo. 

* Aumento da Dose: Considerar aumento da dase uma vez à 
cada & semanas com 90 mg de ustekinumab em pacientes 
que não alcançaram PASK-75 na 28' semana, ?MID 18486740 


Toxicidade 

* As reações adversas mais comuns (10%) são infecção das 
Vias aéreas superiores « nasofaringite. A maioria foi consíde- 
tada leve e não necessitou de interrupção do tratamento, 

* Contraindicações incluem inheeção ativa clinicamente impor- 
tante 


* Em estudos, as tauas de efeitos adversos sérias, incluindo m- 
fecções sérias, neoplasias e eventos cardiovasculares, foram 
baixas e de acordo com as taxas esperadas pela experiência. 

Monitoramento no Início 

* PPD e considerar radiografia de tórax 

* Provas de função hepática, hemograma completo e perl de. 
hepatites 

Monitoramento Durante o Tratamento 

* Considerar PPD anual, e hemograma completo e provas de 
função hepática periódicos 

* História e exame fico penúdicos 

Adaptado da monografia produzida, Jarssen-Ortho Inc Toronto, 

Ontario, December 12, 2008. 


A pitiriase rubra pilar (PRP) é uma doença crônica rara, de etiolo- 
gia desconhecida, com uma combinação peculiar de característi- 
cas, À PRP em geral tem um impacto devastador na vida dos pa- 
cientes, A descrição das características histopatológicas não é 
uniforme, Encontrar um tratamento eficaz pode ser um desafio, A 
PRP pode ocorrer em qualquer idade, porém a maioria dos casos. 
estã entre-a primeira e a quinta ou sexta década de vida. 


CLASSIFICAÇÃO DE GRIFFITHS 


Griffiths dividiu a PRP" em cinco subtipos (Tabela 8-8): os tipos 1 
eM representam as formas clássicas e atípicas da PRP do adulto; 
ostipos IL, IV'e V são vistos em jovens. As formas clássicas (tipos 
Te IT) mostram uma ampla distribuição de pápulas foliculares e 
placas com ampla fusão, poupando ilhas de pele não acometida, 
O tipo IV de PRP é visto principalmente em crianças. com lesões. 
circunscritas restritas aos cotovelos e joelhos e hiperqueratose 
palmoplantar frequente. As formas atípicas (tipo 1 do adulto e 
tipo V juvenil) mostram uma dermatite ictiosiforme e hiperque- 
ratose palmoplantar, Uma forma grave de PRP pode ser revelada, 
precipitada, ou, de autra maneira, associada à infecção pelo HIV 
É caracterizada por uma tríade de acne nodulocística, líquen espi- 
nuloso e erupção semelhante a PRP. 


MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 


A forma clássica de PRP do adulto inicia-se insidiosamente, nor- 
malmente pela quinta ou sexta década de vida, ma forma de pe- 
quenas placas descamativas, eritematosas, indolentes, na face e 
parte superior do corpo. À placa lentamente aumenta ao longo 
dos dias ou semanas, e as palmas e plantas começam a se espessas, 
surgindo pápulas foliculares amarelo-alaranjadas brilhantes na 
parte dorsal das falanges proximais, cotovelos, joelhos e tronco, 
conforme a doença vai evoluindo e progredindo para uma erup- 
ção generalizada grotesca (Figx. 8-30, 8:31 e 8.32). As pápulas 
foficulares queratóticas coalescem em muitas áreas do corpo para 
produzir um padrão complexo de discretas pápulas e placas erite- 
matosas de bordos bem delimitados com ilhas de pele sã (*pon- 
tos faltando”) (Figs. 8-3 e 8-31). À erupção pode se espalhar e 
atingir quase toda a superfície cutânea. As escamas são rudes na 
metade inferior do corpo e finas e pulverulentas na metade supe- 
rior. Quando o envolvimento facial é expressivo, ocorre ectrópio. 
As unhas mostram coloração amarelo-amarronzada, hiperquera- 
tose subungueal, espessamento ungueal e hemorragias em esti- 
Ilhas. As unhas com psoríase mostram onicólise (principalmente 
marginal), manchas de óleo, pequenas depressões é grandes re- 
cortes na lâmina ungueal. 

Hã pouco ou nenhum prurido. O paciente é incapacitado 
pelasescamas aderidas e espessas do couro cabeludo, face, palmas 
epelas fissuras dolorosas que se desenvolvem nas plantas. O rosto 


[ rabela 8-5 Clasifcação de Grs ara Prrase fura Pilar 


%de Distribuição Outras caracteristicas. 
Tipo casos das lesões Caracteristicas clínicas distintivas Curso e duração 
| clésses 50 Generalizada  Eitrodermia, áreas de pele Hiperceratose folicular, Inicio agudo; 80% têm 
do adulto <a, ceratodemia distribuição cefalocaudal remissão em 3 anos. 
palmoplantar de cor salmão 
H Avípica 5 Generalizada Lesões ictiosiformes, mais Areas de alterações 20 anos ou mais 
do edulto persistentes e psoriasiformes, . eczematosas, alopecia 
principalmente nas pernas 
M Clássica 10 Generalizada Semelhante so tipo | pápulas — Distribuição cefalocaudal — Inlio nos primeiros 2 anos 
Juvenil e placas folculares hipercera- de vida; remissão em média 
tóticas generalizadas coales- com 1 aZ anos 
centes com áreas ce pele sã 
NoCiruns- 25 Localizada Pápulas toliculares hipercera- Crianças pré-púberes; pe- A forma aguda se resolve em 
crta tóticas focais é eritema é pla- — quenas pápulas dissemi  & meses; à forma intermedia. 
uvenit cas nos joelhos, cotovelo, nadas ou placas na face, ria se resolve em 1 ano; à. 
palmas é plantas tronco e extremidades forma crônica dura mais de | 
ano e pode progredir para 
forma eritrodérmica (tpos | 
ou) 
V atpica 5 Generalizada  Hiperqueratose folicular der- — Alterações esclerodemmi- Surge no primeiro ano de 
juvenil mate icosiforme general formes das palmas e vida, tem curso crênica, in- 
zada plantas; a maioria dos tratâvel 
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PITIRÍASE RUBRA PILAR 


Figura 8-30 Placas descamativas vermelho-alaranjadas com bor- 
das nítidas se expandiram cobrindo todo o corpo. As áreas não 
afetadas ou ilhas de pele sá são características. 


Figura 8-31 Apresenta- 
ção clássica. Pápulas foli- 
culares vermelho-brilhan- 
tes se unem para formar 
placas grandes, vermelho- 
alaranjada, brilhantes 
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muito descamativo e difusamente eritematoso destrói a autoima- 
gem, é estes pacientes permanecem isolados. A empção dura 
meses a anos; 80% estão melhores em 3 anos. 


PITIRÍASE RUBRA PILAR DA INFÂNCIA. A PRP da infin. 
cia inicia-se no couro cabeludo e na face e simula dermatite sebor. 
reica. À doença se dissemina evoluindo com pápulas hiperquera 
tóticas foliculares. A forma da infância tende a recorrer por anos, 
o que não é característico da forma do aduhto. A forma ciraums- 
cita é caracterizada por placas vermelho alaranjadas, usualmente 
nos cotovelos e joelhos, formadas por áreas nitidamente marca 
das de hiperqueratose folicular e eritema. A taxa de remissão em 
3 anos é de 32% 


DIAGNÓSTICO 


O quadro clínico característico é o aspecto diagnóstico mais va. 
lioso. A doença lembra psoríase quando localizada no couro ca- 
beludo, cotovelos e joelhos. A biopsia mostra escamas espessas e 
tampões foliculares densos, queratóticos; camada granulosa au- 
mentada é acantólise Muitas outras características são descritas. 


TRATAMENTO 


Ftanercept e inflicimab são descritos como efetivos em relatos de 
caso, O uso frequente de emolientes como LacHydrin* (ácido 
lático a 12%), Eucerinf, Aquaphor* e vaselina mantém a pele 
macia e hidratada. Vanamide? (ureia a 409%) aplicada nos pés ao 
deitar e coberta com plástico é uma abordagem eficaz para remo- 
ção das escamas, A aplicação de hidratantes densos, como o 
Aquaphor? e Unibases em partes iguais, seguida da oclusão com 
filme plástico por várias horas também toma a pele hidratada. 


Daivoness (calcipotriol) pode ser eficaz. Os estervides sistêmicos 
eo metoirexato são os tratamentos de primeira linha para PRP 
generalizada. 


RETINOIDES. Os retinoides são agentes sistêmicos efetivos, A 
isotretinoina promove alívio sintomático do eritema, prurido, 
descamação, ertrópio e queratodermia em 4 semanas, enquanto 
uma melhora significativa ou clareamento leva de 16 a 24 sema 
nas. Em muitos pacientes, a melhora é mantida após a suspensão 
do tratamento, Usam-se doses na faixa de 0,5 a 2,0 mg/kg/dia por 
até 6 meses. À acitretina com ou sem fototerapia pode ser superior 
à isotretinoina na forma do adulto. 

Retinoides orais inicialmente associados a metotrexato sema. 
nal em baixas doses concomitantes ou subsequentes resultou em 
25% a 75% de melhora da PRP em 17 de 24 pacientes após 16 
semanas de tratamento. 

Megadose de vitamina A (1 milhão de unidades/dia) dada por 
5 a 14 dias limpa a pele em questão de dias em alguns estudos é 
se mostra menos eficaz em outros. O gel de tazaroteno aplicado 
duas vezes ao dia pode ser útil na PRP localizada. 


METOTREXATO. Metotrexato diário (2,5 mg/dia) é mais ef. 
caz do que o tratamento padrão semanal usado na psoríase e 
pode ser mais eficaz que os retinoides. Pode-se notar uma me- 
lhora na segunda ou terceira semana, e existe uma melhora acen. 
triada nã 10º a 12º semana, nas quais a dose já pode ser reduzida. 

A cidosporina deve ser considerada no tratamento da PRP 
clássica do adulto. Penicilina, estanozolol e o método de Goer- 
ckerman (UVB e coaltar cru) provavelmente não são eficazes. Os 
pacientes com PRP são fotossensíveis é a maioria deflagra crise 
quando em uso de psoraleno e ultravioleta A (PUVA) ou trata- 
mento com ultravioleta R. 


Figura 8-32. Pitiíase rubra 
pilar. Toda a superfície das 
palmas e plantas torna-se es- 
pessa (hiperqueratótica) e 
amarela. 


am 


rem Dermatologia Clínica 
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A dermatite seborreica é uma doença comum, crônica, inflama- 
tória, com padrões característicos para diferentes faixas etárias. 
O fungo Malassezia ovalis provavelmente é O agente causador, 
mas tanto fatores ambientais quanto genéticos parecem influen- 
ciar 0 início e o curso da doença. Muitos pacientes adultos têm 
aspecto oleoso, à chamada diátese seborreica. Em adultos, à 
dermatite seborreica tende a persistir, mas atravessa períodos de 
remissão e exacerbação. À extensão do envolvimento varia bas- 
tante entre 05 pacientes. A maioria dos casos pode ser controlada. 
adequadamente. 


Lactentes (crosta láctea) 


Os lactentes normalmente desenvolvem escamas aderentes gra- 
xentas no vértex do couro cabeludo. Escamas em menor quanti- 
dade são facilmente removidas por meio de lavagem frequente 
com xampus contendo enxofre, ácido salicílico, ou ambos (p. ex, 
Sebyulext xampu, T/Gel? xampu). As escamas podem se acumular, 
tomando-se espessas e aderidas por todo o couro cabeludo e po- 


Figura 8-33 Dermatite seborreica (crosta láctea). inflamação 
difusa com infecção secundária. A maioria das escamas do 
couro cabeludo dessa criança foi removida com xampu 
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dem ser acompanhadas de inflamação (Fig, 8:33), Pode ocorrer 
infecção secundária. 


TRATAMENTO. Os pacientes com crostas e secreção devem ser 
tratados com antibióticos antiestafilocócicos orais. Uma vez quea 
infecção estiver controlada, o eritema e a descamação podem ser 
controlados com cremes ou loções de corticosteroides dos grupos 
VI eVIL. Escamas aderidas, espessas, densas, podem ser removidas. 
aplicando-se de óleo mineral moro, azeite, ou loção Desma- 
Smoothe/FS* (óleo de amendoim, óleo mineral, Auocinolona 
acetonida a 0,01%) no couro cabeludo e enxaguando-se várias 
horas depois. As remissões provavelmente podem ser prolonga 
das com o uso frequente de ácido salicíico ou xampus de coaltar 
(veja Formulário). A solução capilar Carol? (sulfacetamida) 
também pode ser eficaz. É aplicada uma ou duas vezes ao dia. 
Cetoconazol é outra opção para o tratamento da dermatite sebor- 
teica infantil, para evitar os efeitos colaterais do uso prolongado 
e em grandes extensões dos corticosteroides tópicos. A eficácia do 
creme de cetoconazol à 24 e hidrocortisona a 19% no tratamento 
da dermatite seborreica infantil é semelhante à eficácia de cada 
um dos agentes separadamente 


Crianças pequenas (tinea amiantácea e 
blefarite) 


A tinea amiantácea é uma erupção caracteristica de etiologia des- 
conhecida. As mães de crianças afetadas geralmente referem his- 
tória de crosta láciea na infância. Alguns autores acreditam que a 
tinca amiantácea seja uma forma de eczema ou de psoríase Uma 
“ou muitas placas de escamas densas aparecem em qualquer hugar 
do couro cabeludo e podem persistir por meses antes que o pa- 
ciemte perceba queda de cabelo temporária ou as características. 
grandes placas ovais, branco-amareladas, firmemente aderidas ao 
cabelo e ao couro cabeludo (Fig. 8-34). Caracteristicamente, a 
escama se liga ao cabelo e é formada conforme o cabelo vai cres- 
cendo. Placas de escamas densas variam de 2 a 10 cm. À escama 
se assemelha a infecção fângica do couro cabeludo, o que explica 
o nome tinea. Amiantácea, que significa amianto, se refere à carac- 
terística em placa das escamas, que relembra amianto namural 


TRATAMENTO. Liquor carbonis detergens (LCD) a 109% em óleo 
Nívea morno (prescreva 224 g; deve ser preparado pelo farma- 
ido ao deitar no couro cabeludo e entaguado toda 
manhã com detergente de Dawn. Loção Derma-Smoothe/PS? 
(leo de amendoim, óleo mineral, fuocinolona acetonida a 
0,01%) é um comticosteroide tópico eficaz que pode ser aplicado 
em todo o couro cabeludo e ocluído com uma touca de banho. O 
couro cabeludo é umedecido antes da aplicação. O tratamento 
deve ser repetido toda noite por 1 a 3 semanas até que o prurido 
e a descamação sejam controlados. As escamas são completa. 
mente removidas em 1 a 3 semanas, e xampus de coaltar como T/ 
Gel* ou Tarsum? são usados como manutenção. Recorrências 
periódicas são tratadas de maneira semelhante 

As escamas brancas aderentes aos cílios e sobrancelhas com 
graus variáveis de eritema são características da blefarite sebor- 
reica (Fig 8:35). A doença produz algum desconforto e toma-se 
inconveniente. Ela persiste por anos e é refratária ao tratamento. 
As escamas podem ser abolidas pelo uso frequente de xampus 
anticaspa que contenham zinco ou coaltar (veja Formulário). 


Psoríase e Outras Doenças Papuloescamosas 


DERMATITE SEBORREICA 


Figura 8-34 Dermatite seborreica (tinea amiantáces). O 
couro cabeludo apresenta densas áreas de escamas. Grandes 
placas de escamas branco-amareladas aderem-se firmemente 
à haste do pelo. 


Figura 8-36 Dermatite seborreica da pele retroauricular. 


Figura 8-35 Dermatite seborreica (blefarite). As escamas se 
acumulam e aderem aos cílios. Pode-se usar para higiene da 
região algumas gotas de xampu de bebê com um pouco de 
água morna. Pomada de sulfacetamída pode controlar a des- 


câmação e a inflamação. 


Figura 8:37 Dermatite seborreica do conduto auditivo 
externo. 
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Embora os cremes e loções de corticosteroides tópicos eliminem 
a doença, 0 uso prolongado destas preparações ao redor dos 
olhos pode causar glaucoma e deve ser evitado. Creme de cetoco- 
nazol (Nizoral?) uma vez ao dia pode ser tentado em casos resis- 
tentes 


Adolescentes e adultos (dermatite 
seborreica clássica) 


A maioria dos indivíduos vivencia episódios de escamas finas, 
brancas, secas, com algum prurido; isto é caspa. Há uma tendên. 
cia em atribuir esta condição ao couro cabeludo seco e conse- 
quentemente evitar lavar 0 cabelo. Quando se faz isso, as escamas. 
se acumulam e pode ocorrer inflamação. Pacientes com pouca 
caspa devem ser estimulados a lavar os cabelos diariamente ou 
em dias altemados com xampus anticaspa (veja Formulário) 
Podem ocorrer escamas finas, secas, brancas ou amareladas sobre 
uma base eritematosa. A distribuição das escamas e da inflamação 
pode ser mais difusa e acometer as áreas seborreicas: couro cabe. 
ludo e seus limites, sobrancelhas, base dos cílios, sulco nasola. 


Figura 8-38 Dermatite seborreica de um 
adulto com extenso acometimento em todos 
os locais característicos. 
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bial, orelha extema (Figs 8-36 e 8-37), sulco auricular posterior e 
área pré-estermal (Fig 85-38), 

As axilas, sulcos inframamários, virilha e umbigo são afetados 
menos frequentemente A descamação das orelhas pode ser con- 
fundida com eczema ou infecção fúngica. Sua presença em asso- 
ciação de descamação característica em outras áreas típicas corro- 
bora o diagnóstico A descamação pode aparecer quando a barba 
cresce e desaparecer quando é raspada (Figs. 8-39 e 8-40). Uma 
vez instalada, a doença tende a persistir em graus variáveis. Pa- 
cientes mais velhos, particularmente aqueles acamados ou com 
problemas neurológicos como doença de Parkinson, tendem a ter 
uma forma mais crônica e extensa da doença. Ocasionalmente à 
escama do couro cabeludo pode ser difusa, espessa e aderida. 
Pode ser impossível diferenciar da psoríase 

Os pacientes devem ser tranquilizados a respeito de a dermatite 
seborreica não causar aloperia permanente. Tinea capits causada pelo 
Trichopisytom tomsurans no adulto tem uma escama sera, branca, difusa, 
que não apresenta fuorescência sob a lámpada de Wood Cultura 
fimgica e exame direto com hidróxido de potássio são indicados para 
descamação atípica ou resistente de couro cabeludo. 


Psortase é Outras Doenças Papuloescamosas [ENTE] |s/ [EN 
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Figura 8-39 Dermatite seborreica pode aparecer em indivi- 
duos predispostos quando estes dexam a barba crescer 


Síndrome da imunodeficiência adquirida 
A dermatite seborreica é uma das manifestações cutâneas mais 
comuns da AIDS. O início geralmente ocorre antes dos sintomas. 
de AIDS. A gravidade da dermatite seborreica se correlaciona com 
a gravidade da deterioração imunológica. 


TRATAMENTO DA DERMATITE SEBORREICA 


XAMPUS. O tratamento consiste em lavagem frequente de to- 
das as áreas afetadas, incluíndo o rasto e o tórax, com xampu 
antissehorreico. Sabonetes de zinco (Head & Shoulders* xampu, 
ZNPº barra), loções de selênio (Head & Shouldersº cuidado in- 
tensivo, Selsunf), xampu de ciclopirox a 19, coaltar (Tarsum*,T/ 
Gel*) ou ácido salicílico (T/Sal*) eliminam a atividade e mantêm 
à remissão, 


ESTEROIDES TÓPICOS. As áreas inflamadas respondem rapi- 
damente aos cremes de corticoides tópicos dos grupos V a VII. 
Loções de corticasteroides devem ser aplicadas no couro cabeludo 
duas vezes ao dia. Os pacientes devem ser alertados de que os. 
corticosteroides tópicos não devem ser utilizados como terapia de 
manutenção, 

A loção Derma-Smoothe/FS* (óleo de amendoim, óleo mine- 
ral, fluocinolona acetonida a 0,01%) é um corticosteroide tópico 
eficaz que pode ser aplicado em todo o coura cabeludo e ocluído 
com uma touca de banho. O couro cabeludo é umedecido antes. 
da aplicação. O tratamento deve ser repetido toda noite por 1 a 3 
semanas até que o prurido e a descamação sejam controlados. As. 
escamas são completamente removidas em 1 a 3 semanas, e xam- 
pus de coaltar como T/Gel* ou Tarsumf são usados como manu- 
tenção, Recorrências periódicas são tratadas de maneira seme- 
Ihante. 

Tanto o pimecrolimus a 19% quanto o cetoconazol são eficazes 
no tratamento da dermatite seborreica. Observa-se retorno da 
dermatite seborreica entre 3 e 8 semanas após a suspensão do 
pimecrolimus, Pode ocorrer uma dermatite rosaceiforme como 


Figura 8-40 . A dermatite seborreica se estendeu da área do 
bigode até a base do sulco nasolabial 


complicação do tratamento da dermatite seborreica facial com 
creme de pimecrolimus a 19%. 


MEDICAÇÕES ANTIFÚNGICAS. A aplicação de cetoconazol 
(Nizoral* creme) ou ciclopirox olamina (Loprox* creme ou gel) 
uma ou duas vezes por dia é eficaz mesmo nos casos mais difusos 
e difíceis. Pacientes com doença disseminada acometendo a face, 
orelhas, tórax e parte superiar do dorso podem agora ser tratados. 
de maneira eficaz utilizando ciclopirox ou cetoconazol para me- 
lhorar as escamas e o eritema. Curiosamente, a dermatite sebor- 
reica leve da face pode não responder tão bem e necessita da 
adição de um corticosteraide tópico do grupo V ao Vil ou de pi- 
mecrolimus a 19%. 


ANTIFÚNGICOS ORAIS. Itraconazol oral, inicialmente 200 mg/ 
dia na primeira semana, seguido de terapia de manutenção com 
dose única de 200 mg a cada 2 semanas, foi benéfico em pacientes 
com dermatite seborreica moderada a grave. À terapia de manuten- 
ção levou apenas a uma melhora adicional discreta PMID: 18669156. 
Flucomazol 300 mg em dose única semanal por 2 semanas promove 
uma melhora marginal e estatisticamente insignificante no trata- 
mento da dermatite seborreica. PMID. 17635378. 

Descamação densa e difusa do couro cabeludo pode ser tras 
tada com Derma-Smoothe/FS lotion (óleo de amendoim, óleo 
múneral, fuocinolona acetonida 0,001%) ou LCD 10% em óleo 
Nívea* como previamente descrito para o tratamento de crianças 
Pequenas. Os produtos devem ser aplicados ao deitar, cobrindo o 
couro cabeludo com uma touca de banho. O tratamento é repe- 
tido diariamente durante cerca de 1-3 semanas. Xampus são usa- 
dos como terapia de manutenção. 


OUTROS TÓPICOS. Sulfacetamida (loção capilar de trata- 
mento Carmols) aplicada uma ou duas vezes por dia diariamente 
pode ser muito eficaz para doença ativa, especialmente na pre- 
sença de pústulas. O gel de metronidazol a 0,75% ou a 1% tem 
eficácia comparável ao creme de cetoconazol no tratamento da 
dermatite seborreica facial. PMID: 17409456. 
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A pitiriase rósea (PR) é uma erupção cutânea autolimitada, de 
etiologia desconhecida, comum, benigna, em geral assintomática 
Hã alguma evidência de que o herpesvirus humano tipo 6 (HHV- 
6) possa estar envolvido. Pequenas epidemias ocorreram em ins- 
tituições fechadas e bases militares. Existem casos temporalmente 
agrupados, PMID: 15967925, À incidência em homens e mulhe- 
res varia em diferentes estudos. Mais de 75% dos pacientes têm 
entre 10 e 35 anos, com média de idade de 23 anos, variando de 
4 meses à 78 anos Dois por cento dos pacientes apresentam re- 
corrência. A incidência da doença é maior nos meses mais frios. 
Vinte por cento dos pacientes apresentam história recente de in- 
fecção aguda com fadiga, cefaleia, dor de garganta, linfadenite e 
febre. A doença pode ser mais comum nos pacientes atópicos. Em 
68,89 dos casos há relato de infecção do trato respiratório supe- 
rior antes do aparecimento das lesões de pele. Na gravidez. PR 
prenuncia parto prematuro com hipotonia neonatal e mesmo. 
morte fetal, especialmente se ela se desenvolve nas primeiras 15 
semanas de gestação. PMID: 15489054. 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. A pitiríase rósea tem várias 
características únicas, parém existem variações no seu padrão; 
estas variações podem criar confissão entre pitiriase rósea e sífilis 
secundária, psoríase gutata, exantemas virais, tinha, eczema nu- 
mular e farmacodermias. 


Figura 8-41 Pitiriase rósea. O medalhão está presente na 
mama, Lesões subsequentes normalmente começam na re- 
gião inferior do abdome. 
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MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS. Tipicamente, o medalhão, 
uma lesão oval única de 2 a 10 cm de diâmetro, aparece subita- 
mente em 17% dos pacientes. Pode ocorrer em qualquer lugar, 
porém é mais frequentemente localizado no tronco e na parte 
proximal dos membros O medalhão apresenta as mesmas cara 
terísticas das lesões ovais subsequentes. Nesta fase, muitos pacien- 
tes estão convictos de que têm uma micose. 

Após alguns dias a muitas semanas do aparecimento da lesão 
inicial (média de 7 a 14 dias), a doença entra na fase eruptiva. 
Aparecem lesões menores, que alcançam seu número máximo em 
Ya 2 semanas (Fig. 8-41), Normalmente são limitadas ao tronco 
e à parte proximal dos membros, mas em casos extensos podem 
atingir braços, pernas e face (Fig. 8-42). Uma distribuição inversa, 
envolvendo principalmente ax extremidades, é vista em 6% dos 
pacientes. As lesões são tipicamente benignas e concentradas na 
parte inferior do abdome (Fig 88-43), As lesões individuais são de 
cor rosa-salmão em brancos e hipercrômicas em negros. Muitas 
das lesões precoces são pápulas, mas na maioria dos casos apare- 
«cem placas ovais de 1 a 2 cm (Fig 8-44). Uma descamação fina, 
enrugada, cor da pele, permanece aderida na borda da lesão, for- 
mando o característico anel de descamação, chamado colarete de 
descamação (Fig 8-45). O maior eixo das lesões ovais é orientado 
ao longo das linhas da pele Numerosas lesões no dorso, orienta- 
das ao longo das linhas da pele, lembram a aparência de galhos. 
de pinheiro inclinados, o que explica a denominação “distribui 
ção em árvore de Natal” O número de lesões varia de poucas a 
centenas. 


Figura 8-42  Prtiriase rósea. A erupção está plenamente de- 
senvolvida 2 semanas após seu início. 


É Capítulc 


Figura 8-43 As lesões são tipicamente concentradas na região inferior do abdome. 


Figura 8-4 Encontram-se tanto pequenas placas ovais Figura 8-45 Um anel de descamação cor da pele (colarete 
quanto pequenas pápulas, múltiplas. Ocasionalmente a erup- de escamas) permanece aderido à borda interna da placa. 
ção consiste apenas em pequenas pápulas. 
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Figura 8-46  Pitiiase rósea. Lesões papulares podem ser vis- 
tas em crianças, gestantes e negros. 


Em alguns casos, predominam outros tipos de lesões. A varie- 
dade papular é mais comum em crianças pequenas, gestantes, e 
negros (Figs. 8-46 e 8-47), Raramente, observa-se em lactentes e 
crianças lesões vesiculares e purpúricas. Lesões eczematizadas 
podem ser vistas em 5,4% dos casos. Raramente as lesões parecem 
cobrir toda a superfície corporal (Fig 8-48). Foram descritas algu- 
mas variedades de lesões orais. 

A maioria das lesões é assintomática, embora muitos pacientes 
se queixem de prurido leve transitório. Prurido grave pode acom- 
panhar erupções inflamatórias extensas. A doença se cura espon- 
taneamente em 1 a 3 meses. Pode ocorrer pigmentação pós-infla- 
matoria, principalmente em negros. As crianças negras americanas 
apresentam envolvimento facial mais comum (30%) e mais le- 
sões de coura cabeludo (8%) do que as usualmente descritas em 
populações brancas. Lesões papulosas ocorrem em um terço dos 
casos. À doença se resolve dentro de 2 semanas em cerca de me- 
tade dos pacientes negros. Hiperpigmentação residual é vista em 
48% dos negros. Hipopigmentação ocorre em 29% dos negros 
com lesões puramente papulosas ou papulovesiculosas. PMID! 
V7AN5628 


DIAGNÓSTICO 


O observador experiente pode confiar na impressão clínica para 
dar o diagnóstico. Pode-se excluir tinea por exame micológico 
direto com hidróxido de potássio. Sífilis secundária pode ser in- 
distinguível da pitiríase rósea, especialmente se não houver meda- 
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Figura 8-47  Pitiiase rósea. Lesões papulares podem ser as 
predominantes em crianças. 


lhão. Se não for possível fazer o diagnóstico clínico, deve-se soli- 
citar sorologia para sífilis. A biopsia pode ser 1ítil nos casos. 
atípicos, Ela revela extravasamento de eritrócitos na derme paplar 
e células disceratóticas dentro da derme Pitiriase rósea também 
pode ser mimetizada por psoríase e eczema numular. 


CONDUTA 


Não se sabe se a pitiríase rósea é contagiosa ou não. A doença é 
benigna e autolimitada e não parece afetar 0 feto; portanto, o 
isolamento é desnecessário. Em um estudo, usou-se estearato de 
eritromicina oral diário (1 g dividido em quatro doses iguais por 
2 semanas em adultos e 25 a 40 mg/kg em quatro doses em 
crianças) para tratamento da PR Nesse estudo, 33 pacientes 
obtiveram resposta completa em 2 semanas, quatro pacientes 
apresentaram desaparecimento da lesão no final da sexta se- 
mana, e oito pacientes não responderam. Um estudo mais re- 
cente relatou que à eritromicina não foi eficaz. PMID: 18246696. 
Corticosteroides tópicos do grupo V e anti-histamínicos orais 
podem ser usados conforme necessário para aliviar o prurido. 
Nos raros casos extensos, com prurido intenso, podem ser usa 
dos 20 mg de prednisona duas vezes ao dia por 1 a 2 semanas, 
A exposição solar direta acelera a involução de lesões individu. 
ais, enquanto as lesões de áreas fotoprotegidas, como por baixo 
da roupa de banho, permanecem. À luz ultravioleta B (UVB) 
administrada em cinco sessões eritemogênicas diárias consecuti 
vas resulta em diminuição do prurido e acelera o desapared- 
mento das lesões. O tratamento é mais eficaz quando iniciado 
na primeira semana da erupção. Fototerapia com UVB cinco 
vezes na semana por 2 semanas resulta em menor gravidade da 
doença durante o período de tratamento. Entretanto, o prurido 
eo curso da doença permaneceram inalterados. A possível asso- 
ciação de herpesvírus humano 6 (HHV:6) e HHV-7 é pitiríase 
rósea sugere que medicações sistêmicas direcionadas contra o 
HHV possam acelerar a recuperação de pacientes com pitiríase 
rósea. Em um estudo, os pacientes foram tratados com aciclovir 
oral por 1 semana (800 mg cinco vezes ao dia). As lesões clarea- 
ram em 18,5 dias nos pacientes tratados e em 37,9 dias no 
grupo-placebo. A melhora foi alcançada em 17,2 dias nos pa- 
cientes tratados na primeira semana de início e em 19,7 dias nos 
pacientes tratados após. PMID: 16384760 


PITIRÍASE RÓSEA 
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BA permasorogia críics 


LIQUENPLANO 


O liquen plano (LP) é um padrão de reação inflamatório ímpar, 
de etiologia desconhecida, que afeta a pele e as membranas mu- 
cosas. À idade média de início é de 40,3 anos em homens contra 
46,4 anos em mulheres, A erupção inicial melhora em 1 ano em 
68% dos pacientes, porém em 49% a erupção recorre Embora 
possa acometer qualquer idade, é rara em crianças menores de 5 
anos. Aproximadamente 10% dos pacientes têm história familiar 
positiva. Isto corrobora a hipótese de que os fatores genéticos têm 
importância etiológica. A doença hepática é um fator de risco para 
EX; embora seja um marcador inespecífico. Líquen plano oral e 
cutâneo pode ser aociado a hepatite crônica atíva pelo vírus da 
hepatite G (HCV). O vírus pode ter um potencial papel patogê- 
nico se replicando no tecido cutâneo e desencadeando líquen 
plano em pacientes geneticamente suscetíveis infectados pelo 
HCV. Em um estudo, não ne achou associação entre estado de 
portador do antígeno de superfície do vírus da hepatite B (HbsAg) 
e LR. PMID: 1864602. Outro estudo demonstrou que não existe 
associação clara entre líquen plano oral é doença crônica pelo 
HCV. PMID: 1762549, 

Existem várias formas clínicas, e o número de lesões varia de 
poucas pápulas crônicas a doença aguda generalizada (Tabela 8-9) 

Enupções por drogas (p. ex, ouro, cloroquina, metildopa, pes 
nicilamina), exposição química (processamento de filmes), infec. 
ções bacterianas (sílis secundária) e pós-transplante de medula 
Óssea (reação enxerto-versus-hospedeiro) que tem aparência simi- 
Jar são referidos coma liquenoides 


LESÕES PRIMÁRIAS 

A morfologia e distribuição das lesões são caracteristicas (Fig, 8-49) 
As características clínicas do liquen plano podem ser memoriza- 
das pelos cinco Ps do líquen plano: pápulas purpúricas, poligonais, 
pruriginosas, planas. A lesão primária é uma pápula plana de 2-10. 
mm com borda irregular angulada (pápula poligonal), A inspeção 
cuidadosa revela em sua superficie delicadas linhas esbranquiça- 
das entrecuzadas, reticuladas (estrias de Wickham), que podem 
ser acentuadas por uma gota de óleu (Figs. 8-50 e 8-51). Histolo- 
Eicamente, as estrias de Wickham correspondem a áreas de espes- 
samento epidérmico. 

As lesões recentes são branco-rosadas, porém ao longo do 
tempo assumem um halo peculiar purpúrico, ou violáceo, com 
brilho de cera característico. As lesões que persistem por meses. 
podem se tornar mais espessas e de cor vermelho-profundo (1s- 
quen plano hipertrófico). As pápulas se agregam em diferentes. 
padrões. Estes padrões geralmente são agregados ao acaso, mas 
podem ser anulares, difusamente papulosos (gutata), ou lineares, 
aparecendo em resposta a uma escoriação (fenômeno de Koeb- 
nes). Raramente, uma linha de pápulas pode se estender ao longo 
de uma extremidade. Vesículas ou bolhas podem aparecer sobre 
lesões preexistentes ou em pele normal. Muitos pacientes apre. 
sentam pigmentação acastanhada nas áreas afetadas que podem 
persistir por anos após a melhora da erupção. 


Figura 8-49 Líquen plano. Uma lesão característica de 
pápulas planas, poligonais, purpúricas, apresentando linhas. 
ilhadas, entrecruzadas (estrias de 


A lesão elementar é uma pápula plana com bordas irregulares, 
anguladas (pápulas poligonais) 


Um exame mais próximo da superficie mostra um padrão ren- 
dilhado, reticulado, de linhas esbranquiçadas entrecruzadas 
(estrias de Whickham), aqui acentuadas por uma gota de 
óleo de imersão. 


Figura 8-50 Lesões elementares. 


Eco CERg EEN 
Um grande número de lesões purpúricas policíclicas nos 
punhos 


Figura 8-51 


O óleo acentua as esbranquiçadas e rendilhadas estrias de 
Wickham e ajuda a confirmar o diagnóstico clínico. 


Lesões localizadas. 
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BO pesssaiogia críica 


Pápulas localizadas 


As pápulas são maix comumente localizadas nas superfícies flexo- 
ras dos punhos e antebraços, nas pernas imediatamente acima 
dos tomózelos (Figs. 8-52 e 8-53), e na região lombar. O prurido 
é variável; 20% dos pacientes com liquen plano não referem pru- 
rido. Alguns pacientes com envolvimento generalizado têm sinto- 
mas mínimos, enquanto outros apresentam prurido intolerável 
O curso é imprevisível. Alguns pacientes tém remissão espontá- 
nea em alguns meses, mas a forma papulosa localizada, mais 
frequente, tem curso crônico com disração média de 4 anos. Mui 
tos pacientes apresentam coloração persistente por muitos anos 
após a melhora da enspção. 


Líquen plano hipertrófico 


Este é o segundo padrão cutâneo de erupção mais comum, e pode 
acometer qualquer área do corpo, porém é tipicamente encon- 
trado nas regiões pré-tibiais e tomazelo (Fips. 8-54 e 8-56). Após 
um longo período, estas pápulas perdem suas características ori- 
ginais e tomam-se confiventes na forma de placas arredondadas 
a alongadas (em fabxa), castanho-avermelhadas a purpúricas, es- 
pessas, com superfície rugosa a vemucosa, As lesões persistem por 
meses ou anos, em média por cerca de 8 anos, e podem ser per- 
peruadas pela coçadura. Após a melhora das lesões, permanece 
uma pigmentação marrom-escura. 


Líquen plano generalizado e erupções 
liquenoides por drogas 


O líquen plano pode ocorrer subitamente como uma enupção 
generalizada intensamente pruriginosa (Fig 8-55). Inicialmente, 
as pápulas são punctiformes, numerosas e isoladas. As pápulas 
podem permanecer discretas ou tomarem-se confluentes como 
grandes placas finas, eczematosas, eritematosas. Conforme a 
doença melhora, permanece uma pigmentação pós-inflamatória 


e 


Figura 8-52 Liquen plano localizado. As pápulas se tornam 
mais espessas e confluentes com o tempo. 
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característica, difusa, castanho-escura. A erupção dura em média 
8 meses, antes da resolução espontânea. As erupções liquenoides. 
por drogas frequentemente são deste tipo difuso. Nos primeiros 
dias pode ocorrer febre baixa, e as lesões surgem no tronco, extre- 
midades e parte inferior do dorso. A doença é raramente vista na 
face ou no couro cabeludo e é rara nas palmas e plantas. Pode 
haver piora do quadro após exposição solar 


Líquen plano das palmas e plantas 


O líquen plano palmoplantar geralmente ocorre como fenómeno 
isolado, mas pode ocorrer simultaneamente a doença de outras 
áreas. As lesões diferem das lesões clássicas de líquen plano nas 
quais as pápulas são maiores e agregam-se em placas semitranshy 
cidas com superficie globular lembrando cera (Fig. 8:57), O pru 
rida pode ser intolerável. Pode haver ulceração e as lesões dos pés 
podem ser tão resistentes ao tratamento que há necemidade de 
excisão ningica e ensenio. A doença pode permanecer indefinida 
mente 


Líquen plano folicular 


O líquen plano folicular também é conhecido com líquen plano 
pilar. As lesões se localizam no folículo piloso e podem ocorrer 
isoladas ou em associação com líquen plano papular. O líquen 
plano pilar manifesta-se como projeções foliculares pontuais e 
hiperceratóticas, sendo a forma mais comum de líquen plano 
encontrada no couro cabeludo, onde lesões papulosas raramente 
são observadas. Ocorre perda de cabelo + esta pode ser perma- 
nente caso a doença seja ativa o suficiente para causar fibrose O 
iquen plano pilar é uma causa de alopecia cicatricial, Pacientes 
com alopecia cicatricial devem ser avaliados histologicamente e 
com imunofluorescência direta. As anormalidades na imunofiuo- 
rescência diferem das encontradas no liquen plano papular, suge- 
rindo que o líquen plano pilar e o líquen plano são duas doenças 
distintas 


Figura 8-53 Máculas hiperpigmentadas podem ocorrer após 
a regressão da doença ativa: Essa pigmentação em geral é 
permanente. 


Psoríase e Outras Doenças Papuloescamosas. 


LÍQUEN PLANO 


Figura 8-54 líquen plano hipertrófico. Placas marrom-aver- Figura 8:55 Liquen plano generalizado. Lesões discretas 
melhadas, espessas, mais frequentes na parte inferior das (gutatas) variam de 1 mm a 1 cm de diâmetro. Essa erupção 
pernas. disseminada ocorreu após o início de antimaláricos. 


[a 


Figura 8-56 Líquen plano hipertrófico confiuente. As lesões Figura 8:57. Líquen plano palmar. As pápulas são grandes é 
são extremamente pruriginosas. se tornam agregadas. 
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= Dermatologia Clínica 


Ma ai E o 
Figura 8-58 Liquen plano de membranas mucosas. Um pa 
drão esbranquiçado e rendilhado está presente na mucosa 
oral. (Cortesia de Gerald Shklar, BSc, DDS, MS, Harvard 
School of Dental Medicine.) 


Figura 8-59 Liquen plano oral erosivo. Ulcerações localiza- 
das ou extensas podem acometer qualquer área da cavidade 
oral 
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Liquen plano oral e genital 


Líquen plano oral (LPO) pode ocorrer sem doença cutânea. É raro 
iniciar antes da meia-idade; a idade média de início é na sexta 
década. As mulheres são mais acometidas que às homens, na 
proporção de 2:1. Envolvimento de membranas mucosas é obser- 
vado em mais de 50% dos pacientes com líquen plana cutâneo 
(Figs. 8:58, 8-59 e 8.60), A localização mais comum do IPO é a 
mucosa bucal (80% a 90%), seguida pela língua (30% a 50%) 
(Fig 8.58). Existem dois graus de gravidade. A forma mais co. 
mum é não erosiva, geralmente assintomática, rendilhada ou 
dendrítica, esbranquiçada, vista na mucosa bucal; com o tempo 
podem surgir pápulas e placas. A cavidade oral sempre deve ser 
examinada quando se suspeita do diagnóstico de líquen plano. A 
presença deste padrão dendrítico é uma sólida evidência para o 
diagnóstico de líquen plano cutâneo. 

A forma mais difícil é o líquen plano erosivo da mucosa oral 
(Fig. 8:59). Ulcerações localizadas ou extensas podem envolver 
qualquer área da cavidade oral. Candidíase foi encontrada em 
17% a 25% dos casos ulcerados e não ulcerados de líquen plano. 
Carcinoma de células escamosas oral se desenvolveu em 0,8% dos 
pacientes em lugares previamente diagnosticados pelo exame clí- 
nico como sendo líquen plano eritematoso ou erosivo. 

Lesões superficiais e erosivas são menos frequentemente en. 
contradas na glande peniana (Fig 8-61), região vulvovaginal (Fig 
862) eâmus. 

Um estudo demonstrou que não existe associação clara entre 
LPQ e doença crônica pelo vírus da hepatite . PMID- 17625443 


Liquen plano vaginal erosivo 


O líquen plano usualmente envolve a pele e cavidade oral, mas a 
lesão erosiva vaginal pode ser o primeiro sinal. O líquen plano 
pode ser a causa mais comum de vaginite descamativa. Existem 
surtos e remissões parciais sem tendência à resolução completa 


Há acentuada fragilidade vaginal e enantema (Fig, 8-62). Pode 
ocorrer aglutinação dos lábios menores, e aderências vaginais 
tomam a paciente incapaz de realizar 0 ato sexual. À histologia 
vaginal pode ser inespecífica, mostrando apenas perda do epité- 


Figura 8-0  Liquen plano da língua. A superfície é averme- 
lhada e lisa com perda das papilas. Estrias brancas são uma 
característica quase constante. Candida tem uma aparência 
semelhante. 


sos ou Doentes [ES o 


lio, Uma biopsia realizada de área hiperceratótica esbranquiçada 
na pele do lábio pode fornecer evidências histológicas mais ade- 
quadas. Descamação vaginal não está associada a líquen escle- 
roso, Corticosteroides tópicos e orais são o tratamento mais efi. 
caz. Tacrolimus tópico (Protopics pomada) ou pimecrolimos 
(Blidel? creme) podem ser eficazes, Alguns pacientes respondem 
à dapsona. Muitas outros agentes sistêmicos foram usados. Gel de 
aloe vera é um tratamento seguro e eficaz para pacientes com If 
quen plano vulvar. PMID: 18940117 

A síndrome vulvovaginal-gengival é uma variante de líquen 
plano mucoso caracterizada por erosões e descamação da vulva, 
vagina e gengiva. Líquen plano gengival está presente em todos os. 
pacientes é se caracteriza por erosões, eritema e lesões brancas. 
reticuladas. O líquen plano vulvovaginal também apresenta ero- 
sões na maioria dos pacientes. Uso simultâneo de várias drogas. 
normalmente é necessário para se obter um controle adequado. 
Estrogênio não é eficaz 


Unhas 


As alterações ungueais frequentemente acompanham o líquen 
plano generalizado, mas podem ocorrer como única manifesta. 
cão da doença. Cerca de 25% dos pacientes com LP ungueal 
apresentam LP em outros locais antes ou após o aparecimento das. 
lesões ungueais. LP ungueal normalmente aparece durante a 
quinta ou sesta década de vida. As alterações incluem depressões. 


Figura 8-61 
e esbranquiçado, idêntico ao visto na mucosa oral 


Liquen plano do pênis. Um padrão rendilhado 


lineares proximais a distais ou estrias e destruição completa ou 
parcial da lâmina ungueal. O desenvolvimento de destruição pre- 
coce e grave da matriz ungueal caracteriza um pequeno subgrupo 
de pacientes com LP ungueal. À observação por longos períodos 
demonstra que o dano permanente à matriz ungueal é raro 
mesmo em pacientes com envolvimento difuso da matriz (Fig, 
25-10), Foi descrito um caso tratado com gel de tazaroteno tópico 
e gel de clobetasol. PMID: 17373173 


Diagnóstico 


O diagnóstico pode ser feito clinicamente, mas à biopsia da pele 
elimina qualquer dúvida. A imunofiuorescência direta pode aju 
dar a estabelecer o diagnóstico. A pele mostra depósitos globula 
res de 1gG, IgM, IgA e complemento. Quase todos os pacientes 
apresentam depósitos de fibrina e fibrinogênio na zona da mem: 
brana basal, em um padrão linear, presentes em lesões orais é 
cutâneas, Não foram encontrados anticorpos circulantes; por- 
tanto, a imunofluorescência indireta é negativa. 


A 


Figura 8-62. Líquen plano erosivo vaginal. Todo o trato vagi- 
nal está envolvido nesse grave caso. 
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TRATAMENTO PARA O LÍQUEN PLANO 
CUTÂNEO 


Corticosteroides tópicos. Os conicosteroides tópicos dos 
Empos | e (aplicados duas vezes ao dia em creme ou pomada) 
são utilizados como tratamento inicial para doença localizada 
Eles aliviam o prurido, mas as lesões regridem lentamente. Orly 
são plástica aumenta à eficácia dos corticosternides tópicos 


Corticosteroides intralesionais. A trancinolona acero- 
nída (Kenalog* 5 a 10 mg/ml) pode reduzir as lesões hipenóficas 
localizadas nos punhos e parte inferior das pernas. À infiltração 
pode ser repetida a cada 3 ou 4 semanas. 


Corticosteroides sistêmicos. O líquen plano generalizado 
intensamente pruriginoso responde à corticoterspia oral. Para 
adultos, um cício de 2 a 4 semanas de prednisona, 20 mg duas 
vezes ao dia, normalmente é suficiente para induzir a regressão da 
doença Para diminuir as chances de recorrência, é aconselhável 
reduzir à dose gradativamente ao longo de 3 semanas. 


Acitretina, tm grande estudo demonstrou que a acitretina é 
uma altemativa aceitável é eficaz para casos graves de líquen 
plano. Um número significativamente alto de pacientes (64%) 
demonstrou regressão das lesões ou melhora acentuada quando 
tratado com 30 mg/dia de acitretina, comparado com placebo 
(13%). MID) [429465, Na fase aberta do estudo, ao longo das & 
semanas seguintes, o grupo previamente tratado com placebo 
respondeu de maneira favorável (83%) a acitretina. 


Azatioprina, A aratioprina pode ser um tratamento poupador 
de corticoide eficaz para o líquen plano generalizado. A azatio- 
prína isolada é uma opção terapêutica, principalmente quando 
existem fatores de risco para o uso de corticostervides. 


Ciclosporina. Pacientes com liquen plano grave, crônica, fo- 
ram tratados de maneira bem-sucedida com ciclosporina (6 mg/ 
kg/dia). Notou-se uma resposta na 4º semana, e à regressão com- 
pleta foi alcançada após & semanas de tratamento. Não foram 
observados efeitos adversos significativos. Os pacientes sustenta- 
ram a remissão por até 10 meses após o tratamento 


Anti-histamínicos. Antihistamínicos como hidrusizina, 10 a 
25 mg a cada 4 horas, podem proporcionar alívio do prurido. 


Fototerapia. O PUVA (psocaleno + UVA) é a UVB de fato 
ampla ou estreita são tratamentos eficazes para o líquen plano 
sintomático generalizado. Pode não ser necessária terapia de ma- 
tutenção uma vez que haja regressão completa das lesões. 


Pomada de tacrolimus. Líquen plano ulcerativo plantar 
pade responder à pomada de tacrolimus a 0,1%, PMN: 14977162 


TRATAMENTO PARA O LÍQUEN PLANO DE 
MEMBRANAS MUCOSAS 


O líquen plano oral é vaginal pode ter um curso arrastado por 
anos. O tratamento é desafiador A maioria dos tratamentos é 


ineficaz por conta de diagnósticos equivocados. Deve-se consi- 
derar a realização de biopsia para confirmar o diagnóstico. À 
maioria dos pacientes é asintomática e não necessita trata- 
mento. A maioria das formas sintomáticas de doença é do tipo 
erosivo e atrófico, os quais podem requerer tratamento sistê- 
mico. Os tratamentos mais eficazes são cursos curtos de corti- 
ensteroides via oral (prednisona) e corticostervides tópicos de 
alta potência. 


Tacrolimus e pimecrolimus. Tacrolimus tópico (Protopic” 
pomada a 0,1% e a 0,03%) e pimecrolimus (Elidel* creme), que 
são imunomoduladores aprovados para uso na dermatite atópica, 
também foram descritos como sendo eficazes para o tratamento 
do líquen plano exosivo. Pode ser necessário tratamento por lon- 
gos períodos. [á foi descrito níveis sanguíneos elevados de pime- 
crolimus. PMID: 17445179. Devido ao risco de transformação 
neoplásica dessas lesões e da natureza imunossupressora dos ini- 
bidores da calcineurina. os pacientes devem ser acompanhados 
de perto. À medicação também pode ser obtida misturando-se pó 
de sacrolimus em orobase a 0,1% 


Corticosteroides. Essas medicações normalmente são o tra- 
tamento inicial do líquen plano oral. Aplicação tópica de corti- 
costeroides (proprionato de cloberasol, Auocinonida, Auocino- 
lona acetonida, triancinolona acetonida [Kenalog?]) em base 
adesiva (orobase) é segura e eficaz, O gel de fuocinolona aceto- 
nida a 0,1% é uma alternativa segura e eficaz à fuocinolona 
acetonida em orobase a 0,1%. O proprionato de clobetasol em 
orobase E mais eficaz que a pomada de fuocinonida para do- 
ença vesiculoerosiva oral, Não se friccionam as formnlações em 
orobase; elas simplesmente são aplicadas sobre a lesão. A mas- 
sagem da base cremosa especial resulta em perda da adesividade 
A aplicação tópica de gel de fluocinonida à gengiva e à mucosa 
bucal por um período de 3 semanas em pacientes com líquen 
plano erosivo não produziu supressão adrenal. Pode ocorrer 
candidíase aguda durante o tratamento, mas esta responde aos 
amtifângicos tópicos 

A infiltração intralesional submucosa de corticosteroides, em 
“uma única aplicação de 0,5 a 1,0 ml de acetato de meilpredniso- 
lona (Depo-Medrols 40 mg/ml), pode ser suficiente para melho» 
rar o líquen plano oral erosivo em 1 semana À prednisona com- 
trola a doença de maneira rápida e eficaz, mas pode haver 
recorrência quando a done é diminuída. 


Gel de aloe vera. O pel de aloe vera leva à melhora clínica e 
sintomática do LPO, PST" tmimsz96 

Pode-se tentar dapaona (50 a 150 mg/dia) caso os tratamentos 
médicos conservadores tenham falhado, 

O sulfato de bidroxicloroquina, na dose de 200 a 400 mg diá- 
rios, é útil no líquen plano oral, Ocorre alívio da dor e do eritema 
após 1 a 2 meses; as erosões necessitam de 3 a 6 meses antes de 


“Azatioprina A azatioprina é muito eficaz no controle do lt 
quen plano oral e deve-se considerá-la nos casos resistentes e de- 
bilitantes (veja p. 302) 


Micofenolato mofetil. O micofenolato mofetil em doses de 
100 a 2.000 mgjdia é descrito coma eficaz no tratamento do li- 
quen plano oral erosivo (veja p. 298). PMID' 1726297U. 


LÍQUEN ESCLEROSO E ATRÓFICO 


O líquen escleroso e atrófico (LEA) é uma doença crônica cutá- 
nea, incomum, porém peculiar, de origem desconhecida. 

Existe alguma evidência de que a Borrelia burgdorferi ou outras 
cepas similares estejam envolvidas no desenvolvimento, ou de. 
sencadeamento, desta doença. PMID: 18490585. Os casos em 
mulheres superam os casos em homens em 10:1. Embora o 
tronco e as extremidades possam estar afetados, a doença tem 
predileção pela vulva, área perianal e virilha. A maioria das lesões. 
aparece espontaneamente, embora algumas possam ser induzidas. 
por trauma ou radiação (fenômeno de Koebner) 

À primeira vista, o LEA pode ser confundido com morfeia gu- 
tata, líquen plano, ou lúpus eritematoso discoide A diferença 
toma-se evidente em inspeção mais detalhada que revela as care. 
terísticas da superficie. As lesões precoces são pápulas pequenas, 
lisas, róscas ou marfim, planas, levemente elevadas. Aparecem 
tampões foliculares ceratósicos branco-acastanhados; essa carac- 
terística é chamada de “delling” (Fig. 8-63 e 8-64). O “delling” 
não é observado no líquen plano ou na morfeia. Com o tempo, 
grupos de pápulas podem coalescer para formar pequenas placas. 
ovais amorfas ou resplandecentes, lisas, brancas, atróficas, com. 
superfície enrugada (Fig. 8-58). Histologicamente parece que à 
área de interface entre a derme e a epiderme foi desfeita. A epi- 
derme sobreposta, sem suporte, fina € atrófica, se contrai, dando 
a aparência apergaminhada (Pig. 8-65) 


Figura 8-64 As lesões papulares, como as ilustradas na Fi- 
gura 8-63, coalescem para formar placas atróficas com super- 
fície enrugada. Tampões faliculares queratósicos brancos a 
castanhos 


Figura 8.63. Liquen esclerosa e atrófico, Lesões precoces 
são pápulas cor de marfim, planas, levemente elevadas, com 


tampões foliculares. 


Figura 8-65  Liquen escleroso e atrófico. A epiderme é fina 


e atrófica e dá a aparência de papel de seda enrugado 
quando comprimida. 
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LESÕES ANOGENITAIS EM MULHERES 

Na maior parte dos casos, as lesões anogenitais são características. 
Todos os padrões seguintes podem estar presentes em um mesmo 
indivíduo. O primeiro é uma placa branca atrófica com a forma 
devidro de relógio ou fechadura invertida, envolvendo a vagina e 
o reto (Figs. 8.66 e 8-67). Este padrão característico é visto em 
mulheres pré-púberes (Fig 8-68) e adultas, As lesões podem se 
estender por toda a vulva, dando aparência branco-perolada, ou 
permanecer localizada necessitando de biopsia para confirmar o 
diagnóstico. Os sintomas mais comuns são prurido vulvar e dis- 
pareunia. Também são comuns disúria e dor para defecar. 


LÍQUEN ESCLEROSO E ATRÓFICO 
PRÉ-PUBERAL 


O LEA pré-puberal pode ocorrer em bebês e se resolve sem seque- 
las em cerca de dois terços dos casos durante ou logo após a me- 
narca, deixando uma área hiperpigmentada acastanhada na área 
da pele que já foi branca e atrófica. Uma manifestação ocasional 
do LEA da infância é a púrpura vulvar. Ela simula abuso sexual e 
leva à falsas acusações e investigações. A doença persiste em cerca 
de um terço dos pacientes. 


Figura 8-66 . Líquen escleroso e atrófico. Uma placa branca, 
atrófica, envolve a vagina e reto (padrão em fechadura inver- 
tida). 


3 a + | 
Figura 8-67 Líquen escleroso e atrófico da vulva (craurose Figura 8:68 Liquen escleroso e atrófico. O LEA pré-puberal 


vulvar), As áreas com sulcos estão atróficas e enrugadas, o lá- tipicamente acomete as regiões vulvar e retal. Ocorre remis- 
bio está hiperpigmentado, e o introito está contraído eulce- são espontânea em mais de dois terços dos pacientes. 
rado. 
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Lesões intertriginosas (de dobras) envolvem a virilha e a área 
anal, sofrendo maceração e fricção. A pele afetada é delicada, fina, 
branca e enrugada, e sofre erosões tomando-se hemorrágica, si- 
mulando intertrigo por Candida ou irritativo. As lesões podem ser 
precedidas por bolhas. 


LÍQUEN ESCLEROSO E ATRÓFICO DO ADULTO 


O LEA vulvar é um problema aflitivo. Tipicamente, a forma do 
adulto aparece após a menopausa e tem longa duração. As lesões 
coçam e mostram evidência de escoriações. À doença é crônica e 
dolorosa, e interfere com a atividade sexual. O tecido frágil, atró- 
fico, fino, apergaminhado, sofre erosão, toma-se macerado e cica- 
triza lentamente. Ciclos repetidos de erosão e cicatrização levam 
à contração e estenose do introito vaginal e atrofia, e enruga 
mento do clitóris e pequenos lábios (Fig. 8-67). Pode extar pre: 
sente uma secreção aquosa. Carcinoma espinocelular foi descrito 
em cerca 3% dos pacientes com LEA crônico, principalmente do 
elitóris e pequenas lábios. Deve-se avaliar biopsia em lesões que 
se apresentem brancas e elevadas (leucoplaquia), fissuradas ou 
ulceradas, ou que não respondam ao tratamento clínico. 


Figura 8:69 O envolvimento do corpo de pênis é menos co- 
mum. Aqui nota-se uma lesão anular esclerótica em expansão 
envolvendo a glande e o corpo do pênis. 


LÍQUEN ESCLEROSO E ATRÓFICO DO PÊNIS 


ADULTOS. O LEA do pénis do adulto [batanite xerótica oblire 
rante) pode apresentar-se como balanite recorrente, que pode ser 
intensificada pela relação sexual; o corpo do pênis raramente está 
envolvido. As placas brancas e atróficas ocorrem na glande e no 
prepúcio, sofrendo erosões e cicatrização com contração (Figs 
8.69, 8.70 € 8:71). A maioria dos pacientes não foi circuncidada. 
O LEA pode ser causado por oclusão crônica. O acometimento da 
meato uretral pode levar a constrição. A incidência de alterações 
neoplásicas entre os pacientes com LEA varia de 2,36 a 8,4%. 
PAID: 15474473. Parece existir associação entre o carcinoma es. 
pinocelular (CEC) do pênis e a presença de LEA. Cinquenta por 
cento dos pacientes com CEC estudados possuíam história clínica 
ou evidência histológica de LEA. À apresentação clínica de LEA ou 
a necessidade de circuncisão podem preceder 0 aparecimento do 
CEC em muitos anos. 


MENINOS. Pensava-se que o LEA em meninos era raro, porém 
relatos recentes sugerem que ele foi negligenciado no passado. A 
maioria dos meninos tem entre 4 e 12 anos de idade no início do 
quadro. Praticamente todas as crianças apresentaram fimose se- 
vera em um pênis anteriormente distensível, com esclerose ou 
cicatrização evidente próximo à extremidade do prepúcio. A pur- 
pura é uma manifestação ocasional de LEA pediátrico. Púrpura 
genital também é um sinal de abuso semal. 


Figura 8-70 Liquen escleroso e atrófico do pênis (balanite 
xerótica obliterante) A glande é lisa, branca e atrófica. Erosões. 
são encontradas no prepúcio. 
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igura 871. Lesões normalmente são restritas à glande e ao 
prepúcio. 


Em geral, o diagnóstico de LEA da pele e da vulva pode ser feito 
por observação clínica, porém pode ser necessária uma biopsia 
para confirmação. Lesões cronicamente hiperplásicas, fissuradas 
ou ulceradas devem ser biopsiadas para descartar CEC. 


CORTICOSTEROIDES TÓPICOS. Os cremes de corticoste- 
roides tópicos devem ser 0 tratamento inicial das lesões penianas. 
e vulvares não complicadas de adultos e crianças. Pode ocorrer 
candidíase vulvar e vaginal. A aplicação de corticosteroides tópi- 
cos sem supervisão pode levar à atrofia da vulva. O uso deve ser 
descontinuado assim que se obtiver uma resposta favorável, e 
podem-se usar lubrificantes suaves diariamente para hidratar os. 
tecidos ressecados. 


CLOBETASOL. A pomada de clobetaso! à 0,05% leva a um 
considerável alívio dos sintomas (prurido, queimação, dor, dispa- 
teunia). Os sinais clínicos de atrofia, hiperqueratose e esclerose 
melhoram e alterações histológicas (atrofia do epitélio, edema, 
infiltrado inflamatório, fibrove) são revertidas. O tratamento com 
propionato de testosterona à 29 é menos eficaz. 
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Inibidores da calcineurina. Relatos de caso e pequenos es- 
tudos clínicos relatam que o líquen escleroso genital e extrageni- 
tal mostra melhora clínica e subjetiva com creme de pimecroli- 
“mus a 146 e pomada de tacrolimus a 0,19%. O esquema usado em 
“um estudo foi pomada de tacrolims a 0,1% aplicada duas vezes 
ao dia por 6 semanas, e então progressivamente reduzido em um 
período de mais 6 semanas. PMID: 17225019. Estes agentes po- 
dem reduzir a incidência de surtos, melhorar o controle da do- 
ença em longo prazo, e aumentar a qualidade de vida do paciente, 
especialmente nas mulheres pós-menopausa. Existe certa preocu- 
pação com o uso de inibidores da calcineurina nesta dermatose 
que sabidamente apresenta risco de evolução para CEC. Eles po- 
dem ser considerados nos pacientes que não apresentaram res. 
posta aos corticoides tópicos. 


Metotrexato e ciclosporina. O metoirexato deve ser con- 
siderado para uso em líquen escleroso cutâneo disseminado. 
PMID 1450766. Pacientes com LE vulyar refratário responderam a 
cidosporina oral (3 a 4 mg/dia) por 3 meses. PMID): 17442452 


Fototerapia. A fototerapia com UVB de banda estreita (UVB- 
NB) e o psoraleno-UIVA foram descritos como eficazes no líquen 
escleroso (LE) disseminado extragenital. Os pacientes devem ser 
alertados de que aparentemente poderá haver “piora” durante a 
fototerapia, pois a pele saudável ao redor se bronzeia mais inten- 
samente que as lesões de LE. À terapia fotodinâmica (TFD) com 
“ácido 5-aminolevulínico a 20% e iluminação sob luz vermelha 
pode ser considerada para casos refratários. PMID: 17637374 


Antibióticos. Algumas evidências sugerem uma etiologia in- 
fecciosa do LE pela Borrelia. Os pacientes que não responderam a 
corticosteroides tópicos potentes foram tratados por 3 a 21 meses. 
com suspensão de penicilina G benzatina intramuscular e/ou 
penicilina V potássica oral, amoxicilina ou amoxicilina/elavula- 
nato, ou com cefiriaxona sódica intramuscular ou cefadrosila 
oral, Todos os pacientes apresentaram resposta considerável, evi- 
dente após algumas semanas, IMID' 16961524 


Líquen escleroso e atrófico vulvar do adulto. O conti- 
costervide tópico do grupo 1 propionato de clobetasol, pomada, 
foi descrito como eficaz para todos os grupos etários. O esquema 
a seguir foi descrito em adultos. Aplicar à pomada duas vezes ao 
dia por 1 mês e então uma vez ão dia por mais 1 mês; a partir daí 
diminuir progressivamente durante o mês seguinte até duas vezes. 
por semana, mantendo assim até o retorno ao médico 3 meses 
após a visita inicial. A partir daí, o tratamento é conforme a neces- 
sidade Exames de acompanhamento são importantes quando se 
usam corticostervides superpotentes. O tratamento de manuten- 
cão em longo prazo para o LE vulvar com creme hidratante pode 
manter o alívio dos sintomas induzido pelos corticosteroides. 
Este tratamento também pode ser associado a redução no uso de 
corticosteroides tópicos. PMID: 17603397 


Liquen escleroso e atrófico vulvar infantil. Paciemes 
pré-puberes de LEA (méia de idade 5,7 anos) responderam à 
pomada de clobetasol a 0,05% por 2 a 4 semanas. O clobetasol 
então é suspenso e trocado por um corticosteroide de menor po- 
tência. As recorrências são comuns e necessitam de tratamento 
adicional com corticasteroide. As complicações são frequentes, 
pequenas é facilmente tratáveis. A pomada de dipropionato de 
betametasona à 0,05%, aplicada três vezes do dia por 3 semanas, 
eentão duas vezes do dia até a vulva ter aspecto normal, é eficaz. 
Rate esquema requer de 1 à 6 meses de tratamento (média: 4 me- 
ses). Após este curso inicial, os pacientes recebem hidrocortisona 
a 1% diariamente por 3 meses, e então ficam sem usar nenhuma 
medicação. As recorrências são novamente tratadas, porém com 
cursos menores. À aparência da vulva voltou ao normal na maio- 
ria dos pacientes, deixando em poucos, algumas alterações pig- 
mentares. Os sintomas cederam em 6 semanas em todos os pa- 
cientes. Não foram vistos efeitos colaterais, exceto em três 
pacientes com leves telangiertasias. A recorrência se manifestou 
como retormo dos sintomas. 

A fusão dos lábios é uma condição comum vista mais frequen- 
temente em bebês e crianças pequenas. A maioria tem causa “fi. 
siológica”, porém esta pode ser a manifestação inicial do líquen 
escleroso e ntrófico, Ocorrem dor e cicatrização em mulheres com. 
axlexões labiais é periclitoriana recorrentes. 

Pode ocorrer candidíase vaginal e vulvar. À atrofia da vulva 
pode ser resultado da aplicação continuada de corticosteroides. 
tópicos. O usa deve ses suspenso assim que for obtida uma res- 
posta favorável, e devem-se usar emolientes leves para suavizar 
tecidos messecados. 


Liquen escleroso e atrófico do pênis em adultos. o 
tratamento tópico com proprianato de clobetasol a (0,05% é se. 
tuto e eficaz com pequeno risco de atrofia epidérmica. O trata- 
mento melhora consideravelmente o prurido, a queimação, a dor, 
a ilispareunia, a fimose e a disúria, com uma a duas aplicações 
diárias em média por 7,1 semanas. Alteraçõey histológicas são 
significativamente reduzidas com o tratamento, Existe algum po- 
tencial para desencadear infecções latentes, principalmente como 
o papilamavírus humano. 

Esteroides, intralesionais como a triancinolana acetonida 
(Kenalog* 2,5 à 3,0 mg/ml) podem ser úteis para áreas que não 
Tesponderam ao tratamento tópico. Fissuras e eranões são tratadas. 
de maneira eficaz com gaze impregnada com vermelho-escantate 


A alta taxa de reronrência «que acompanha todas as modalidades 
cirúrgicas toma este tratamento elegível apenas para pacientes. 
“que não responderam a todos os outros tratamentos. Opções ci- 
núrgicas para pacientes do sexo masculino com líquen excleroso 
genital acometendo a uretra anterior é o prepúcio incluem circun- 
cisão, meatotomia, circuncisão e meatotomia, é uretroplastia com 
enxerto mucowo oral peniano em um só tempo. Em pacientes 
com contrições penianas, a utilização de uretroplastia com en- 
xerto mucoso oral em um só tempo mostrou melhores resultados 
do que a realizada em dois ou mais tempos. PMID: 1469/40 A 
pomada de tacrolimbs a 0,1%, quando aplicada imedistamente 
após a cirurgia para o LE, pode levar a um controle da doença par 
períodos mais prolongados, Pl): 14474471 

O tratamento cinúgico do LEA da vulva consiste em vulverto- 
mia (com ou sem enxerto de pele), criociningia e ablação a laser 
É indicado quando ocome transformação maligna ou existe risco 
considerável de esta ocurrer. Os pacientes que não responderam 
ao tratamento clínico e que ainda apresentem dor debilitante 
crônica devem ser avaliados para realização de excisão cirúrgica e 
reconstrução. À curetagem e a vilvectomia simples associam-se a 
taxas de recorrência de até 50%, Entretanto, há melhora da função 
sexual e bons resultados cosméticos descritos com estes procedi- 
mentos, especialmente quando associados a enxerto cutâneo 
concomitante. À criocirurgia tem alta taxa de recorrência, embora 
os resultados em curto prazo sejam favoráveis. A terapia com laser 
pode produzir melhores resultados em longo prazo que os outros 
tratamentos. À ablação com 6) laser de dióxido de carbono à uma 
profimdidade de | a 2 mm é um tratamento aceitável para pacien- 
tes com LEA do pênis ou da vulva refratários a outros tratamentos. 
O procedimento deve sex realizado sob anestesia geral. À cicatri- 
“ação se completa em 6 semanas de pós-tperatório, e os pacientes 
mantiveram-se livres de sintomas por 3 anos. 

Mulheres jovens com adesões de clitóris e pequenos lábios 
recorrentes respondem 1 dissecções adjacentes ao clitóris e sepa- 
ração dos lábios aderidos. Sungicel?, uma gaze de celulose regent- 
rativa oxidada (Johnson & lohnson, Arlington, Texas), é então 
saturada ao monte elitoriano exposto e às superfícies labiais com 
sutura de Vicryl” À dissolução completa do Surgicel? ocorre entre 
o quarto e 0 sexto dia de pós-operatório sem recorrência das ade. 
sões. Esta técnica montronr-se eficar na prevenção da recorrência 
durante o intervalo no qual estas superfícies apresentam o maior 
risco de reaglutinação. 


ACITRETINA. A aciretina (20 a 30 mg/dia por 16 semanas) é 
eficaz em mulheres com LEA grave da vulva. 


A pitiriase liquenoide (PL) é uma rara doença com duas variantes: 
aguda (pitiriase liquenoide e varioliforme aguda [PLEVA] ou do- 
ença ce Mucha-Habermann) e crônica (pitiriase liquenoide crônica 
PLC] (Tabela 8-10). Os termos aguda é crônica referem-se às ca- 
racterísticas das lesões individuais e não ao curso da doença. Histó- 
ria de infecções ou de ingestão de fármacos precede as manifesta- 
qões da pele em 30% e 11,2% dos pacientes com PLC e PLEVA, 
respectivamente. À doença começa mais comumente durante o 
vemo (351) e 0 outono (309%). A PLC e a PLEVA são processos. 
imer-selacionados com o principal grupo de doenças linfoprolife- 
rativas de células T. A maioria dos casos ocorre durante as 3 primei- 
ras décadas de vida do indivíduo. Ambas são mais comuns em 
homens. Há evidências que sugerem que a PLEVA seja uma reação 
de hipersensibilidade a um agente infeccioso. O prognóstico é bom 
para ambas as formas. A pitiríase liquenoide crônica, a PLEVA e à 
papulose linfomatoide compartilham diversas características clíni 
cas e imuno-histológicas, sugerindo que estas desordens sejam i 
ter-relicionadas e parte de um espeairo de doenças linfoproliferati- 


Tabela 8-10 Características Clínicas e Carcduta das Variantes de Pititase Liquenoide 


vas cutâneas clonais de células T. O evento inicial pode ser uma 
resposta imurie anormal a um antígeno desencadeante À histopa- 
tologia destas doenças é característica, A PL.em crianças tem maior 
chance de cursar de maneira ininterrupta, com maior distribuição 
das lesões, mais despigmentação e pior resposta às modalidades 
terapêuticas convencionais, PMID) 17554473 


PLEVA 


A doença de Mucha-Habermann, ou PLEVA, é uma doença papulo- 
escamosa normalmente benigna e autolimitada. A PLEVA é uma 
doença linfoproliferativa clonal mediada por células T. A PLEVA já 
foi descrita em todas as faixas etárias, com a maioria dos casos 
ocorrendo entre a segunda e a terceira década. A PLEVA inicia-se de 
maneira insidiosa, com poucos sintomas além de prurido discreto 
ou febire baixa. Surtos de pápulas ovais ou arredondadas, vermelho- 
acastanhadas, normalmente de 2 a 10 mm de diâmetro, aparecem 
isoladamente ou agrupados. Podem ocorrer em qualquer lugar, 
porém tipicamente ocorrem no tronco, coxas é parté superior dos 
braços (Pig 8-72). Ocorre acometimento da face, conto cabeludo, 
palmas e plantas em cerca de 10% dos casos. 


Variante Idade 
ede — Apresentação média de 
casos clínica início Duração Histopatologia Tratamento Comentários 
PLEVA Erupcãoagudaa suba lmeses Duração infiltrado decélules — Entromicina, azitromi- — Sequelas de hiper 
57,3% — guda de pequenas e média: 18 principalmente cina, ototerapia, cor ou hipopigmenta- 
múltiplas pópulasente- SCOM meses TFCDB+, concentrado ticostercides tópicos ção, cicatriz var 
mátoses que evoluem — Zdamas maçãs nademe emcunha, — ousistêmicos meto- forme, excluir diag- 
rapidamente parale (248%) a togme  comesponginse ep — trexate, dapsona, ci nésticode 
stes polimárficas (ves S7 aros qo dérmica, paraquera-  -closporina, acitretina papulose linfomas 
culas,pústulas, uiceras) (32%) tose, necrose e ulee- toide, geralmente 
com períodos de remis-. ração apresenta bom 
são variável prognóstico 
PLC 37% — Desenvolve-se graduah 72 meses Duração Infiltrado superficial, Fototerapia, Pode Hutuar por 
mente, máculas & dae média: 20 dérmico, principal erivomicina, anos com cursa re- 
pápulas muito peque- dos meses (va- mente de linfócitos T  azitromicina, adivante; pode 
nas, vermelho-acasta  Z3anos  a3.132 — CD4+, emfaixa, com — corticosteroides evoluir pára PLEVA. 
nhadas, achatadas, (hate meses) discretas escamas pá tópicos, ante 
“com escamas aderentes. Fio raqueratósias histamínicos, 
ão centro, brilhantes, ) metotrexato, 
semelhante a mica aciretina, 
“cidosporina, caleiferol, 
brometina 
FUMHD. Erupção súbita, in- Sem dados Sem dados infiltrado inflamató- Corticosteroides sistê- Apresenta potencial 
Muito tensa, generalizada, de rio intenso com ulce- micos, metotrexato, de letalidade de 
raro placas ulceronecróticas ração acentuada e Mig, antimicrobianos mais de 25%; 
purpúricas à enegreci- vasculite Jeucocito- sistêmicos, PUVA,DDS, — emergência derma- 
«das, com sinais e sinto- dlástica considerar biológicos  tológica 
tmas sistâmicos 


DDS, 4-ciaminodifenisultona (dapsona); FUMHD, doença de Mucha-Habermann febri ulceronecrática; (Vl, imunoglobulina intravenosa; 
PLC, pitiriase liquenoide crônica; PLEVA, pitrase liquenoide e vanoliforme aguda; PUVA, psoraleno + UVA. 

Adlêptado de Pityiaislichenoides: pathophysiology, classification, and treatment, Am / Clin Dermatol 8(1)29-36, 2007 (review). PU: 
17298104; and Pityriass fichenoides in childhood: à retrospective review Of 124 patients, 1 Am Acad Dermatol 56(2):205-210, 2007 (Epub 


10/13/2006). MID 17097385. 
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jura 8:72. Pitirase liquenoide e varioliforme aguda 
(PLEVA). Erupção florida generalizada. 


As pápulas podem desenvolver um centro violáceo e um halo 
circundante de eritema. Podem ocorrer escamas micáceas. As le- 
sões podem se tomar vesiculares ou pustulosas e então ocorrer 
necrose hemorrágica, geralmente entre 2 e 5 semanas, que fre- 
quentemente deixa hiperpigmentação pós-inflamatória e algumas 
vezes cicatrizes (Fig. 8-73). Exacerbações agudas são comuns e a 
doença pode ir e vir por meses ou anos. Febre alta é uma compli- 
Cação rara, mas pode estar associada a um tipo de lesão ulcero- 
necrótica. As complicações incluem artrite autolimitada e supe- 
tinfecção das lesões de pele A duração média da doença varia de 
1,6 à 18 meses. Uma variante grave e rara em crianças é a forma 
ulceronecrática (doença de Mucha-Habermann febril ulcerone- 
erótica), que se apresenta na forma de nódulos e placas grandes, 
coalescentes, associados à febre e a outros sintomas constitucio- 
nais, O diagnóstico diferencial inclui varicela, picadas de artrópo- 
des, impetigo, pitiriase rósea, escabiose, papulose linfomatoide e 
outros exantemas virais. 


PITIRÍASE LIQUENOIDE CRÔNICA 


A pitiriase liquenoide crônica (tipo Juliusberg) é uma erupção 
generalizada que consiste em pápulas acastanhadas com escamas 
aderentes, finas, micáceas, que se tornam mais evidentes com es- 
coriação. Elas podem surgir de novo ou evoluir de lesões de PLEVA. 
As lesões de PLEVA e de PLO podem coexistir. As lesões de PL se 
tomam planas com o tempo, deixando hipo ou hiperpigmenta- 
ção sem cicatriz, Cada lesão pode permanecer por meses antes de 
desaparecer. 

Em séries de casos pediátricos, a duração média das lesões é de 
7,5 a 20 meses. A doença pode persistir por anos. Sintomas sistê- 
micos são raros. As escamas são menos evidentes que na psoríase 
Podem se resolver sem cicatriz, apresentando apenas discromia 
transitória. A distribuição é semelhante à vista na PLEVA. O diag- 
nóstico diferencial inclui psoríase gutata, pitiriase rósea, hipopig- 
mentação pós-inflamatória, sífilis secundária e tinea corpori. 


Figura 8:73 PLEVA. Erosões, pústulas e pápulas vermelho- 
amarronzadas, polimórficas, discretas e disseminadas 


HISTOLOGIA 


A PLEVA mostra infiltração linfocítica e histiocítica difusa e peri- 
vascular na junção dermoepidérmica Há extravasamento de eri- 
trócitos, necrose epidérmica, edema e degeneração vacuolar basal 
Existem alterações semelhantes na PLC, porém em menor grau. 


TRATAMENTO 


A eritromicina induz a remissão em 73% dos casos. PMID: 
722512 Frequentemente decorrem mais de 2 meses antes que 
alguma melhora terapêutica significativa seja observada. A regres- 
são com eritromicina oral foi descrita na maior parte dos casos 
com doses de 30 a 50 mg/kg/dia. À eritromicina é então progres- 
sivamente retirada ao longo de vários meses, dependendo da res- 
posta. A doença frequentemente recorre caso a eriromicina seja 
retirada muito rapidamente. Um relato de caso demonstrou que 
a azitromicina 500 mg no primeiro dia e 250 mg do segundo ao 
quinto dia, administrados na primeira e na terceira semana do 
mês, foi eficaz para um adulto. Após 3 semanas e dois cursos de 
axitromicina, todas as lesões do paciente regrediram e ele se man- 
teve assim por 6 meses. Uma criança de 5 anos foi tratada com a 
mesma dosagem e apresentou melhora em 2 meses, após quatro 
cursos de azitromicina. PMID: 1828036 A fototerapia com pso- 
raleno-ultravioleta A (PUVA), a luz ultravioleta B (LIVB) e a UVB 
de banda estreita, tetraciclinas, ouro, metotrexato, corticosteroi- 
des orais e dapsona foram usados com algum sucesso. À brome- 
laina, um extrato aquoso eru dos frutos imaturos e caule do aba- 
casi, foi usada para pitiríase liquenoide crônica. Usou-se o 
seguinte esquema: 40 mg três vezes ao dia por 1 mês, 40 mg duas. 
vezes ao dia por mais 1 mês, e 40 mg/dia por 1 mês, Todos os 
pacientes apresentaram regressão completa. Dois pacientes apre- 
sentaram recorrência 5 a 6 meses após o término do tratamento, 
porém responderam a mais um cido curto do mesmo. PMID: 
17671882 
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A doença de Grover (DG), também conhecida como dermatose 
acantolítica transitória, é mais comum em homens acima de 60 
anos de idade Há associação de xerose cutânea e atopia, com pico 
de incidência no inverno (Fig. 8-74 e 8-75). 


MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS. Há pápulas e vesículas pruri- 
Einoras no tórax, dorso e coxas. O prurido pode ser mínimo e 
transitório. Uma apresentação clínica muito comum consiste em 
pápulas assintomáticas no tronco, frequentemente localizadas na 
região inframamária, simulando foliculite. As lesões podem durar 
dias a semanas, e algumas vezes muitos anos. As lesões são exa- 
cerbadas ou desencadeadas pela luz do sol. O diagnóstico é con- 
firmado pelo achado de acantólise focal na biopsia de pele. 


TRATAMENTO. A doença é frequentemente transitória e re- 
gride sem tratamento. Devem-se evitar exercícios extenuantes e 
exposição solar excessiva. Esteroides tópicos dos grupos TI-Y po- 
dem ser eficazes no controle do prurido, mas não induzem regres- 
são das lesões. Banhos calmantes com óleos de banho emolientes. 
ou aveia coloidal diminuem o prurido e hidratam a pele. A foto- 
terapia com radiação ultravioleta B pode ajudar Um curso de 1 
mês com isotretinoína ou acitretina pode ser eficaz. 


Figura 8-74. Doença de Grover. Lesões podem se espalhar 
acometendo o pescoço, ombros, braços, pernas, a parte su- 
perior do dorso e a parte inferior das costelas. 


Figura 8-75. Doença de Grove. À erupção tem início na parte anterior do tórax como pápulas 


queratósicas vermelho-acastanhadas que permanecem discretas. 
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Infecções Bacterianas 


* Infecções da pele 
Impetigo 
Celulite « erisipela 
Celulite de áreas especificas. 
Infecções necrasantes da pele e de tecidos moles 
Fasclite necrosante 
* Foliculite 


Foliculite estafilocócica 
Pseudofoliculite da barba (borbulhas) 
Queratose pilar 
Sicose da barba 
Acne queloidal 

* Furúnculos e carbúnculos 

* Erisipeloide 

* Dactilite distal balhosa 

* Sindrome da pele escaldada estafilocócica 
Toxina epidermolítica 

* Infecção por Pseudomonas aeruginosa 
Foliculite por Pseudamonas 
Celulite por Pseudomonas 
Otite externa 
Otite externa maligna 
Infecção do dedo do pé 
Ectima gangrenosa 

* Meningococcemia 
Doença fulminante e pórpura fulminante 
Quimioprofilaxia 

* Micobactéria não tuberculosa 


ES = pa e À 
INFECÇÕES DA PELE 
Os dois cocos Gram-positivos Staphylococcus auneus e estreptoco- 
cos beta-hemolíticos do grupo A são responsáveis pela maioria 
das infecções de pele e tecidos moles. O 5. aureus invade a pele e 
causa impetigo, foliculite, celulite e furúnculos. A elaboração de 
toxinas pelo S. aureus causa as lesões do impetigo bolhoso e a 
síndrome da pele escaldada estafilocócica. Os estreptococos são 
invasores secundários de lesões traumáticas da pele e causam 
impetigo, erisipela, celulite e linfangite. 


Impetigo 


O impetigo é uma infecção comum e contagiosa da pele superá- 
cial que é produzida por estreptococos, estafilocncos ou por uma 
combinação de ambas as bactérias. Existem duas apresentações. 
clínicas diferentes: impetigo bolhoso e impetigo não bolhoso. 
“Ambos iniciam como vesículas com uma membrana muito fina e 
frágil que consistem somente em estrato cómeo. O impetigo bo- 
lhoso é uma doença primariamente estreptocócica. Antigamente 
pensava-se que o impetigo não bolhoso era uma doença prima- 
riamente estreptocócica, mas estafilocncos são isolados da maio- 
ria das lesões em casos de impetigo bolhoso e não bolhoso. Sabe. 
se atualmente que S. aureus é O patógeno primário em casos de 
impetigo bolhaso e não bolhoso. 

Crianças em contato físico présximo umas com as outros apre- 
sentam uma taxa de infecção mais alia do que 05 adultos. Os 
sintomas de prurido e dor são suaves; sintomas sistêmicos são 
incomuns. O impetigo pode ocorrer após uma pequena lesão de 
pele tal como uma picada de inseto, mas se dexenvolve mais fre- 
quentemente em pele aparentemente intacta. A doença é autoli- 
mitante, mas quando não tratada ela pode durar semanas ou 
meses. A glomerulonefrite pós-estreptocócica pode se seguir ao 
impetigo. Febre reumática não foi relatada como uma complica- 
«ão do impetigo. 


— Em 


IMPETIGO BOLHOSO 


O impetigo bolhoso (impetigo estafilocócico) é causado por uma 
toxina epidermolítica produzida no local da infecção e normal. 
mente não é contaminada secundariamente pelos estreptocóci. 
cos, A toxina causa quebra intraepidermal abaixo ou dentro do 
estrato granuloso. 


MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS. O impetigo bolhoso é mais 
comum em crianças, mas pode ocorrer em ad 
pi 


corpo. Podem existir poucas lesões localizadas em u 


tos. Ele ocorre ti 


imente na face, mas pode infectar qualquer superfície do 


as lesões podem ser tão numer 


sas e dispersas que se assemelham 
a hera venenosa, Uma ou 


mais vesículas aumentam rapidamente 
para formar uma bolha na qual o conteúdo claro se transforma 
em opaco. O centro da fin 
mas à área periférica pode reter líquido por muitos dias na borda 
interna em forma de anel. Uma crosta fina, lisa e cor de mel pode 
surgir no centro e, se removida, expõe uma base brilhante, verme 


bolha recoberta entra em colapso, 


Figura 9-1 Lesões estão presentes em todos os estágios do 
desenvolvimento. Ruptura da bolha, expondo a lesão com 
uma superfície com erosão e escala periférica 
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tha, inflamada e que libera soro, O centro pode secar sem formar 
“uma crosta e deixar uma base vermelha com um aro de escala. Na 
maioria dos casos, uma borda do tipo taemia substitui o anel cheio 
de fluído à medida que as lesões arredondadas aumentam e em. 
contram-se contíguas com as outras (Figs 9-1 9-5). À borda seca 
é forma uma crosta. As lesões têm pouco au nenhum eritema 
circundante. Em alguns casos não tratados, as lesões podem se 
estender radialmente e reter uma borda estreita e bolhosa do tubo 


interno. Essas lesões individuais alcançam 2 


Sem e então param 


de crescer, mas podem permanecer por meses (Fig 9-5). Uma 
espessa crosta se forma nessas lesões de longa duração, As lesões. 


cicatrizam com uma hiperpigmentação er 


indivíduos negros. A 


linfadenite regional afilo 


incomu 


n no impetigo unicamen 


cócico. Existe alguma evidência de que o estafilococo responsável 


coloniza o nariz e então se espalha para a pele normal antes da 
infecção. 

Infecções secundárias sérias (p. ex., osteomielite, artrite séprti 
e pneumonia) podem seguir à infecções superficiais aparente 


mente inócuas em crianças. 


Figura 9-2. Inicialmente, as lesões estão presentes no braço 
inoculam o tórax. 


io os FER o 


IMPETIGO BOLHOSO 


Figura 9-3 As bolhas entraram 
em colapso e desapareceram. A 
lesão está em processo de exten- 
são periférica. Observe o envolvi- 
mento de ambas as narinas, 


Figura 9-4 Grandes lesões com base corroída e resplan- Figura 9-5 Um anel bolhoso se estende lentamente por se- 
dencente e colarete de escama úmida. manas. Nenhum tratamento tópico ou oral foi tentado. 
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= Dermatologia Clínica 


IMPETIGO NÃO BOLHOSO 


O impetigo não bolhoso se origina como uma pequena vesícula 
ou pústula que se rompe para expor uma base úmida e vermelha. 
Uma crosta cor de mel a marrom firmemente aderente se acumula 
à medida que as lesões se estendem radialmente (Figs. 9-6 a 9-10), 
Existe um pequeno eritema circunvizinho. Lesões satélites surgem 
além da periferia. As lesões geralmente são assintomáticas. A pele 
em torno do nariz e da boca e os membros são os locais mais 
comumente afetados. As palmas e as solas não são afetadas. Os 
casos não tratados perduram por semanas e podem se estender de 
maneira continua para envolver uma ampla área (Fig. 9-7). A 
maioria das lesões cura sem cicatriz. À sequência dos eventos que 
leva ao impetigo não bolhoso é a exposição do agente infeccioso, 
O transporte em pele normal exposta €, finalmente, a infecção da 
pele após um trauma menor que é agravado pelo ato de coçar. A 
cepa infectante tem sido encontrada na superfície de pele normal 
2 ou mais semanas após o surgimento das lesões. 


A pele intacta é resistente à colonização ou à infecção por es- 
treptococos beta-hemolíticos do grupo A, mas a pele machucada 
por picadas de insetos, abrasão, lacerações e queimaduras, per- 
mite a invasão dos estreptococos. Uma cultura pura de estrepto- 
cocos beta-hemolíticos do grupo A, algumas vezes, pode ser iso- 
tada de lesões precoces, mas a maioria das lesões rapidamente se 
torna contaminada com estafilococos. Linfadenopatia regional é 
comum. Os reservatórios para a infecção por estreptococos in 
cluem uma pele intacta ou as lesões de outros indivíduos, em vez 
do trato respiratório. Crianças com idade entre 2 e 5 anos comu 
mente têm impetigo estreptocócico. Climas quentes e úmidos e 
falta de higiene são fatores predisponentes. O título de antiestrep- 
tolísina O (AFO) não aumenta a um nível significante durante o 
impetigo. A antideoxiribonuclease B (anti-DNase B) aumenta a 
altos níveis e é um indicador muito mais sensível de impetigo 
estreptocócico. 


Figura 9-6  Impetigo não bolhoso. As lesões se iniciam como vesículas e então se rompem e liberam soro, que seca e forma 
uma crosta de cor de mel. Múltiplas lesões ocorrem no mesmo local 
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PR o 


IMPETIGO NÃO-BOLHOSO 


Figura 9-7 Disseminação espalhada após 3 semanas detra- Figura 9-8 Soro e crosta em torno das narinas são uma 
tamento com esteroide tópico do grupo IV. apresentação comum no impetigo. 


q - -— 


a 


| 


b. a E medo. - 
Figura 9-9. Soro e crosta no ângulo da boca são uma apre Figura 9-10 Esta lesão com crosta foi mal interpretada 
sentação comum no impetigo. como herpes recorrente 
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BO pessnairogia críica 


NEFRITE AGUDA 


A mefrite aguda tende à ocorrer quando muitos indivíduos em 
uma família têm impetigo. 

A glomenulonefrite pós-estreptocócica (GNPS) normalmente 
se desenvolve 1 a 3 semanas após uma infecção aguda com cepas 
nefrogênicas específicas de estreptococos beta-hemolíticos do 
grupo A A incidência total de nefrite aguda com impetigo varia 
de 2% a 54%, mas na presença de uma cepa nefrogênica de estrep- 
tococos a taxa varia entre 10% e 259%. 

A GNPS ocorre em qualquer idade, mas normalmente se de- 
senvolve em crianças. Surtos em crianças entre 6 é 10 anos de 
idade são comuns. Crianças mais jovens do que 1 ano e meio de 
idade são raramente afetadas pela nefrite após o impetigo. Episo- 
dios assintomáticos de GNPS excedem os episódios sintomáticos. 
em uma razão de 4:1. 


ACHADOS LABORATORIAIS. O diagnóstico é baseado na 
história e na aparência clínica, A cultura não é realizada rotineira- 
mente. Estregaços das vesículas, corados por Gram, mostram co- 
cos Gramposítivos A cultura dos exsudatos abaixo de uma crosta 
não coberta revela estreptococos do grupo À, S. aureus ou uma 
mistura de estreptococos e S. aureus, Uma evidência de infecção 
prévia da pele por estreptococos, em pacientes com glomerulone- 
frite aguda é conseguida com a obtenção de títulos de antideomi- 
ribonuclease R (anti-DNase B) e anti-hialuronidase (AH). Mais de 


9086 dos pacientes com glomerulonefrite aguda pór-estreptocó- 
cica associada a impetigo têm títulos aumentados de anti-DNase 

O título de antiestreptolisina O após impetigo estreptocócico 
é baixo ou ausente À atividade sérica total do complementa é 
baixa durante os estágios iniciais da nefrite aguda. O nível de C3 
permanece paralelo com a atividade sérica total do complemento. 
A taxa de sedimentação é paralela à atividade da doença. O nível 
de proteína C-reativa normalmente é normal. Culturas de faringe 
e de qualquer lesão de pele devem ser realizadas e o sorotipo do 
estreprococos do grupo A, que é responsável, deve ser determi- 
nado pela tipagem com antissoro de grupo M e tipo T. Os saroti- 
pos M.T associados à nefrite aguda são os 49, 55, 57 e 60 

A nefrite aguda melhora sem intervenção terapéutica. Sinais e 
sintomas, tais como hipertensão, devem ser controlados quando 
ocorrerem. 


PREVENÇÃO DO IMPETIGO 


A muspirocina (Baciroban) ou pomadas com triplow antibióticos. 
que contêm bacitracina, polisporina e neomicina, aplicadas 3 
“vezes ao dia nos locais de pequeno trauma na pele (p. ex, picadas 
de insetos e abrasões), podem ser eficazes como tratamento pre- 
ventivo. 


Tabela 9-4 Terapia Antimicrobiana para Impetiga e para Infecções de Pele e Tecidos Moles. 


Crianças* 


250 mg. 4 vezes so dia, PO 


12 mgfkgida em 4 doses dividas, PO. 


25 mg/agidia em & doses dividas, PO 


dO mgfgida em 4 doses diáidas, PO 


10:20 mofkgtdia em 3 doses dwicídas, 


ro 


25 mo/tgtdia de componente de amo- 
sícihna em 2 doses divididas, PO 


Apbcar nas lesões 3 veres por dia 


Aplicar nas lesões 2 vezes por dia, por. 


Sdias 


Para área de superficie corporal maior do 
que 2% em pacientes pediátricos com 
idade de 9 meses ou mais 


de Practice guidelines for the diagnosis and management of skin and soft-tissue infections, Clin Infect Dis 41:1373-1406, 2005 


MID 16231249 
*Doses maiores listadas não são apropriadas para recém-nascidos. 


tinfecção causada por espécies de Staphylococcus e Streatococeus. A duração da terapia é de 7 dias, dependendo da resposta clinica 
4Dosagem de erisuccinato de entromicina para adultos é de 400 mg, 4 vezes por dia, PO. 
ML intravenosamente, MRSA, 5. aureus resistente à meticilina; PO, oralmente; TMP-SMZ, trmetoprim-sultametoxazo! 


IMPETIGO RECORRENTE 

Pacientes com impetigo recorrente devem ser avaliados quanto à 
presença de S. aureus. As narinas são os locais mais comuns de 
ocorrência, mas o períneo, as axilas e os dedos também podem ser 
colonizados. Pomada ou creme de mupirocina (Bactroban), apti- 
cada nas narinas 2 vezes ao dia durante cinco dias, reduz significa- 
tivamente a presença de $, aureus no nariz e nas mãos já no terceiro 
dia é a presença nasal por um período tão longo quanto 1 ano, 


ins citas [ES 


TRATAMENTO DO IMPETIGO 


A cura do impetigo pode ocorrer espontaneamente ou ele pode 
tomar-se crônico e espalhar-se, Estudos mostram que a pomada 
de mupirocina a 2% é tão segura e efetiva quanto eritromicina 
oral no tratamento de pacientes com impetigo. A pomada de re- 
tapamulin também é aprovada para o tratamento do impetigo. O 
tratamento local não deve tratar as lesões que se desenvolvem em 
outras áreas, As crianças infectadas devem ser rapidamente isola- 
das até que o tratamento tenha sido iniciado, O tratamento reco- 
mendado é encontrado na Tabela 9-1. 


Tabela 9-1 Terapia Antimicrobiana para Impetigo « para Infecções die Pele e Tecidos Moles — cont. 


DOSAGEM 
Antibioticoterapia, 
por doença Adultos Criançast Comentário 
Infecção de pele e técidos moles: Abscessos, celulite, erisipela, furúnculos, carbúnculos (S. aureus suscetíveis à 
meticilina) 
Nofelina ou oxaclina 1-2 gm a cada 4horas,V 100-150 mo/kg/dia em 4 doses Fármaca parenteral de escolha, inativo 
divididas, PO contra MRSA 
Cefazolina TomacadaBhoras, IV SO mo/kg/dia em à doses divididas, PO — Para pacentes alérgicos à penicilina, ex- 
ceto áqueles com reações de hipersensibi- 
lidade imediata 
Clindamicna 600 mglkg a cada 8 horas, — 25-40 mg/kg/dia em 3 Hoses divididas, — Bacteriostáico; potencial para resistência 
1, ou 300-450 mg, 3 vezes NV, ou 10-20 mofkg/dia em 3 doses di. cruzada é emergência da resistência em 
ao di, PO vídidas, PO cepas resistentes à ertromicina; resistên- 
cia induzida em MRSA 
Dicioxaciina 500 mg quatro vezes ao 25 myfkgicia em 4 doses divididas, PO Agente oral de escolha para cepas susce- 
dia PO veis à meticilna 
TCefaledna 500 mg, à vezes so dia, PO 25 majkg/dia em À doses divididas, PO Para pacientes alérgicos & penicilina, e 
Eeto aqueles com reações de hipersensibi- 
idade imediata 
| Doxicidina, 100 mg, 2 vezes ao dia, PO Não recomendado para pessoas com Bactenostático; experiência clínica recente 
minocidina dg idade < 8 anos limitada 
| TMP-SMZ Um ou dois tabletes du 8-12 mg/kg (baseado no componente Bacteniida eficácia fracamente 
plos, 2 vezes ao dia, PO trimetopam) ou em 4 doses IN dividi- documentada 
das ou em 2 doses divididas, PO 
Infecção de pele = tecidos moles: Abscessos, celulite, erisipela, furúnculos, carbúnculos (5. aureus resistente à 
meticilina) 
Vancomicina 30 mg/kgldia em 2 doses 40 mg/kg/cia em 4 doses divididas, IV Para pacientes alérgicos à penicilina; fár- 
divididas, MV mico parenteral de escolha para o trata- 
mento de infecções causadas por MRSA, 
Linezolida 600 mg a cada 12 horas IV 10 mg/kg a cada 12 horas, Nou PO Bacteriostático, experiência clínica lmi- 
ou 600 mg, 2 vezes ao dia, tada; nehuma resistência cruzada com 
PO outras classes de antibióticos; caro; pode 
eventualmente substituir outros agentes. 
de segunda linha como agente preferem 
cia para a terapia oral de infecções MRSA 
| Clindamicina 600 me cada B horas, — 25-40 mgfkg/dia em 3 doses divididas, — Bactenostático; potencial de resistância 
Nou 300-450 mg, 3 vezes. IV, ou 10-26 mofkg/dia em 3 doses di cruzada é emergência de resistência em 
ao dia, PO vídidas, PO. cepas resistentes à ertromicina, esistên- 
cia induzida em MRSA 
Daptomicina Aka a cada 24 horas Não aplica Bactericida; possivel miopatia 
Donicídina, 100 mg, 2 vezes ao dia, PO Não recomendados para pessoas com — Bacterostática, experiência cínica recente 
mihocidina idade < 8 anos limitada 
TMPSMZ Umou dos tabletesdu- 812 mokglda(basesdonocompo- — Bactencida, resultados de eficácia publica- 
plos, 2 vezes ão cia, PO mente do tiimetopim) ou em 4 doses dos são limitados 
cididas Ny ou em 2 doses divididas, PO 
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ANTIBIÓTICOS ORAIS. Alguns cascos de imperigo têm infer- 
ção mista de estafilococos e estreptococos. Antibióticos orais de- 
“vem ser considerados para pacientes com impetigo e que tenbam 
doença extensa vu sintomas sistêmicos Um ciclo de 5 a JO dias 
de antibióticos arais, tais como dicloxacilina, amexicilina/elavu- 
Ianato, cefalosporinas (p. ex. cefalexina, cefadronil), causa rápida 
melhora e é efetivo para o tratamento do impetigo; a eritromicina. 
é menon efetiva (Tabela 9-1). Penicilina V oral, amoxicilina, baci- 
treina tópica e neomicina não são recomendadas para o prata- 
mento do impetigo. Desinfetantes tópicos, tais coma peróxido de 
hidrogênio, não devem ser utilizados. 


MUPIROCINA (BACTROBAN). A pomasa ou creme de mu 
pirocina foi a primeiro antibiótico tópico aprovado para o trata- 
mento do impetigo. Ele é ativo contra estafilococos (inchuindo 
cepas resistentes à meticilina) e estreptococos O fármaco não é 
ativo contra Enterobacteriacene, Pseudomonas aeruginosa on fungos. 
Ela é tão efetiva quanto os antibióticos orais e é associada 4 pou- 
cos efeitos adversos. Em infecções superficiais da pele e que não 
estão espalhadas, a pomada de mupirocina oferece várias vanta- 
gens. Ela é altamente ativa contra os patógenos da pele mais fre- 
quentes, mesmo aqueles resistentes a outros antibióticos, e a via 
de administração tópica permite a distribuição de altas concentra 
ções do fármaco no local da infecção. A mupirocina é aplicada 3 
vezes ao dia até que todas as lesões estejam limpas. Se o trata- 
mento tópico é q escolhido, então ele poderá ser útil para lavar a 
área envolvida 1 ou 2 vezes ao dia com sabão antibacieriano, tal 
como Hibiclens ou Betadine A lavagem de todo o corpo com es- 
ses sabões pode prevenir a recorrência em locais distantes As 
cascas podem ser removidas porque bloqueiam a penetração dos. 
cremes antibacterianos Para facilitar a remoção, amoleça as cas- 
cas por imessão com compressas de pano úmido. 


RETAPAMULINA (ALTABAX). O retapamulina (Altsbas) 
tópico é o primeiro antibaceriano plerormutílin aprovado para 
o tratamento de infecções de pele não complicadas causadas por 
S. aureus (excluindo S. aureus resistentes à meticilina |SARM]) e 
Streptococcus pyjogenes em pacientes com mais de 9 meses de idade. 
A pomada de reiapamulina a 19%, 2 vezes av dia durante 5 dias, é 
efetiva para impetigo, mas a eficácia é reduzida em pacientes com 
infecções por SARM ou abscessos superficiais. 


Celulite e erisipela 


A celulite e a erisipeis são inferções de pele caracterizadas por 
eritema, edema e dor. Na maioria dos casos, existe febre e leuco- 
ditose Ambas podem ser acompanhadas por linfangite e linfade-. 
nte. Os patógenos entram nos locais de trauma ou abrasões e em 
lesões psoríticas, ecxematosas ou lesões tinea. À erisipela envolve 
as camadas superficiais da pele e os linfáticos cutâneos; a celulite 
se estende para dentro dos tecidos subcutâneos. 

A celulite é uma infecção da derme e do tecido subcutâneo que 
normalmente é causada por estreprococa do grupo À, 5. aureus, 
em adultos « Haemophili influenza tipo B, em crianças menores 
de 3 anos de idade A celulite algumas vezes é causada por outros 
organismos. Tipicamente, a celulite ocorre próximo a feridas ci- 
rúngicas ou a uma úlcera cutânea ou, assim como a esisipela, pode 
se desenvolver em pele aparentemente normal. Existem muitas 
variantes anatômicas da cehulite (Tabela 92). Não existe distinção 
clínica entre pele infectada e não infectada Episódios recorrentes 
de celulite ocorrem com anormalidades anatômicas locais que 
comprometem a circulação venosa ou linfática. O sistema lintá- 
tico pode ser comprometido por um episódio prévio de celulite, 
cirungia com ressecção de linfonodo e radioterapia. 

A erisipéla é uma forma inflamatória e aguda de cetulite, que 
difere de outros tipos de celulite, com envolvimento linfático 
(“faixas”) proeminente. A area de inflamação envolve a parte de 
Cima da pele e existe uma distinta demarcação entre a pele envol. 
vida ea normal. À parte inferior das pernas, a face e as orelhas são 
mais frequentemente emvolvidas, O diagnóstico diferencial da 
celulite é mostrado na Tabela 3.3, 


DIAGNÓSTICO DA CELULITE 

O reconhecimento das diversas características clínicas (eritema, 
calor, edema é dor) é a maneira mais confiável de se fazer um 
diagnóstico precoce. O isolamento do agente etiológico é difícil e 
geralmente não é tentado, Febre, leucocitose moderada com des- 
vio à esquerda e uma taxa de sedimentação moderadamente au- 
mentada podem estar presentes. Pacientes com celulite na perna 
com frequência têm uma lesão preexistente, tais como uma úlcera. 
ou erosão que age como portal de entrada para um organismo 
infectante. 


CELULITE VERSUS TROMBOSE VENOSA PROFUNDA. 
A diferenciação entre celulive e trombose venosa profunda (TVP) 
é um dilema clínico comum. Pacientes com celulite apresentam 
maior probabilidade de manisfestarem sintomas constinscionais, 
rigidez « uma história de diabetes e/ou margens distintas de en- 
tema. Pacientes diabéticos estão sob risco aumentado de infer. 
sões cutâneas. A diabetes não é um fator de risco conhecido para 
a'TVP É provável que pacientes com TVP tenham passada por à- 
rurgia recente e possuam uma história de veias varicosas e/ou 
doença vascular periférica, Os pacientes com um diagnóstico de 
TVP têm mais chance de apresentar elevada contagem de células 
brancas sanguíneas (CBS). À aspiração e a cultura do fluido da 
borda da amostra afetada são de valor limitado. A celulite nor- 
malmente é diagnosticada clinicamente A venografia de contraste 
£ o “padrão-ouro* aceito para o diagnóstico objetivo da TVP. A 
nltrassonogratia venosa dupla é agora o teste diagnóstico de pri 


Tabela 9-2 Valântes Anatêmicas Específicas da Celuite e Causas de Preisposição para à 


ns focais iniciais, lesões secundárias anulares podem. 
seddesenvclver em qualquer lugar vários dias depois 
devido ao espalhamento hematogênco) 


Variante anatômica ou causa de 

predisposição Localização Prováveis bactérias causadoras 

Celulite perorbital Perobal Staphylococcus aureus, preumococos, 
estreptococos grupo A 

Celulite bucal Bochecha Haemophilus influenza 

Celulite complicante em piercing no corpo. Orelha, nariz, umbigo S aureus, estreptococas grupo A 

Mastectomia (com dissecção de nódulo auxiliar) para Braço ipslateral Estreptocucos beta-hemolítcos do grupo não A 

câncer de mama 

Lumpectomia (com dissecção Imitada do nódulo au- Mama ipsilateral Estreptococos beta-hemolíticos do grupo não A 

xilat, radioterapia de mama) 

Retirada de veia safena para passagem secundária de — Perna ipsilateral Estreptococos beta-hemolíticos do grupo A e do 

artéria coronária grupo não À. 

Lipossueção. Coxa, parede abdominal Estreptococos do grupa À, peplostrmplococas. 

Infecção de ferida no pós-operatório. Abddome, peito, quadril Estreptococos do grupo A 

Uso de droga injetável (“estalo da pele”) Esiremidaddes, pescoço. S, aureus, estreptococos (grupos À, E, E G)* 

Celulite perianal Perineo Estreptococos do grupo A 

Celulite crepitante Tronco, extremidades. 

Celulite gangrenosa Tronco, extremidades 

Enitema migrans (lesões vermelho brilhante, circulares Tronco, extremidades. Borretia burgdorten (egemte da doença de Lyme) 


De New Engl J Med 350(9/804-912, 2004. PI 1985488 


“Nesse cenário, outras bactérias a serem consideradas com base no isolamento de pele ou abscessos incluem Enterococcus faecals, 


estreptococos do grupo viridêns, estafilococos cosgulase-negativos, anaeróbia (in 


Enterobacteniacase. 


meita linha para a TVI, pois não usa meio de contraste PMID: 
iBLSUASA 


CULTURAS. Em adultos sem doença subjacente, o rendimento 
da cultura de amostras de aspirado, amostras de biopsias e de 
sangue é baixo. Em adultos com doença subjacente (p. ex, diabe- 
tes melito, malignidades hematológicas, abuso de drogas intrave- 
nosas, infecção pelo vírus da imunodeficiência humana, quimio- 
terapia), os resultados das culturas são mais produtivos. Nesses. 
pacientes, a celulite frequentemente é causada por outros organis- 
mos além do S. aureus ou a estreptococos do grupo À, tais como 
“Acinetobacter, Clostridium septicum, Enterobactes, Escherichia coli H, 
influenza, Pastrurella maultocida, Proteus mirabilis, Pº aeruginosa e 
estreptococo do grupo B. Culturas de locais de entrada, amostras 
de aspirado, amostras de biopstas e de sangue facilitam a seleção 
do antibiótico apropriado para esses pacientes, 


indo as espécies de Bacterndes e Clostricium) e 


Métodos ideais para o diagnóstico etiológico em adultos não 
foram desenhados. À cultura das lesões é uma fonte mais previsi- 
vel de informação do que procedimentos mais invasivos. Aspira- 
dos da borda e do ponto médio, após injeção de salina, e cultura 
de sangue são de pouco valor em hospedeiros normais. Uma 
concentração mais alta de bactéria pode ser encontrada no ponto 
de inflamação máxima. À aspiração com agulha no ponto de in- 
Hamação máxima alcança uma taxa de 45% de cultura positiva, 
comparado com uma taxa de 5% em culturas da borda. À aspira- 
cão com agulha é realizada por perfuração da pele com uma 
agulha de calibre 20, montada em uma seringa de tuberculina. 
Uma agulha de calibre 22 é utilizada para lesões faciais, A agulha 
E introduzida no tecido subcutâneo. Sucção é aplicada à medida 
que a agulha é retirada. A maioria dos clínicos não faz cultura é 
procede ao tratamento com antibiáticas orais. 


ELE) 


Doença 


Tabela 9:3 Cellite: Diagnóstica Diferencial 


Descrição 


Antrax (cutânea) 


Ecema em tono de lesão com crosta. Dor ou coceira. Contato animal. 


Caleilania (arteriolopatia urêmica 
calcificante) 


Afeta pacentes diabéticos em estágia final de doença renal e hperparatireoidismo e que recebem te- 
rapla de reposição renal, À calcificação metastática leva & vasculopatia de pequenos vasos. Estágio ini 
ci: presente com placas não ulceradas. As lesões eventualmente se tornam necróticas e úlceras dolo- 
rídas se desenvolvem. 


Carcinoma erisipeloide 


Dermatite de contato (aguda) 


Tromboflebite venosa profunda 


Uma forma de carcinoma metastático com envolvimento linfático. Visto na parede do tórax anteriar 
em câncer de mama e locais de metástase distante. Nenhuma febre, lenta progressão. Se uma infecção. 
suspeita de mama não for resolvida com antibióticos, mamografia e biopsia do tecido são indicadas. 


Lesão nitidamente demarcada e constrita à área de exposição. Prurida presente, não na celulite, Este- 
roides tópicos são efetivos. Corticosteroides sistêmicos são indicadas para casos graves. Infecção secun- 
clária pode complicar a dermatite 


Edema unilateral ca perna, quente, ou eritema. Fragilidade ao longo das veias envolvidas. Pode haver 
febre fraca, leucocitose. Diagnóstico por ultrassonografia duplex 


Celulite eosinofílica (sindrome de 
Wes) 


Dermatite prurtica aguda Lesões co tipo colmeia com limpeza central. As lesões evoluem por 2-3 dias. 
e se resolvem sem cicatriz em 2-8 semanas. A doença se repete. Easinofla periférica durante a fase 
aguda. Biopsia: eosinófilos, idiopática ou associada à doenças mieloproliferativas, imunológicas é infec- 
cosas e com medicações, Responde a costicasteroides orais 


Enisipeloide (Erysipelathrix 
rhusiopathise) 


Infecção bactenana aguda (Erysipelothrix rhusiopathise) da pele traumatizada. Contato com alimento 
contaminado ou com animais ou pese infectados. Lesões afetam mãos; bem demarcadas; placas ver- 
melho brilhante a púrpura com superfície suave e reluzente. 


Eritema migrans Erupção da doença de Lyme que tipicamente se expande, mas limpa no centro. Com frequência, lesões 
arredondadas e vermelhas, únicas ou múltipias, ocorrem e se expandem por muitas centimetros, mas 
não mostram centro limpo. 

Eritema nodoso Paniclite mais comum. Lesões elevadas, doloridas, biaterais, macias, localizadas sobre ambas as cane- 
fas. As lesões podem coalescer e assemelha-se à celulite 

Facticial Meripulação mecânica ou quimica da pele pode produz uma área de eritema que se assemelha à celuite. 


Febre familiar hiberniana 


Ancestral irtandês; rara. Lesões tipa ertspeis podem ocorrer em qualquer local da corpo; a local mais co- 
mm é em um membxo. ficiase proximaimente e migra distalmente durante Uma crise. A lesão (cerca 
de 15 cm de diâmetro) é bem demarcada, vermelha, morna e dolorida. Corticosteroides são efetivos. 


Febre familiar do Mediterrâneo 


Recessiva autossômica. Judeus é árabes da região da Mediterrâneo, Episódios agudos autolimitados de 
febre acompanhados por peritonite, pleurite, pericardite ou sinovite. Crise inicial: crianças ou adoles- 

centes jovens. Entema do to ersípeia, Áreas macias, vermelhas, bem demarcadas, mornas, inchadas. 
com um diâmetro de 10-15 cm. Ocorre abaixo do joelho, na perna anterior ou no dorso da pé (unil- 
teral ou simetricamente). O eritema permanece por 24-48 horas quando a crise aguda se resolve, Re- 
corrente. Responde a colchicina. 


Erupção fixa à fármaco 


Uma placa bem demarcada que recorre no mesmo local a cada vez que um fármaco é ingerido. Coceiras. 
é queimaduras não são vistos na celulite As áreas mais comumente afetadas são os lábios é a genitália. 


Reações granulomatosas de carpo 
estranho (injeções de silicone, óleo 
de parafina) 


Glucagonoma 


Material injetado na pele pode estimular um eritema sobrejacente: 


Tumor pancreático que é quase sempre meligno; apresenta-se com diabetes melito, diarreia e perda de 
peso. O eritema migratório necrolíico é uma erupção que se inicia como uma área entematosa e gra- 
cualmente se espalha; apés ocorrer a crosta central, as lesões se curam. Afeta áreas interriginosas, pe- 
rioral e pergenital 


Anti gotasa (aguda) 


Articulação inflamada com entema sobreposto e calor. Pode levar à tendonite e bursite. Calafrios, febre 
baixa, elevada contagem de leucócitos. Tipicamente monodrticular, baixa extremidade, normalmente 
articulação metatarso(alangeal ou joelho. 


Picadas de insetos ou outros 


Inchaça que pode e estender por uma grande área; picos dentro de 48 horas e que perduram por até 


enveneniamentos 7 dias. Nenhuma linfangite. O prurido distingue essa lesão de celulite infecciasa: O envenenamento 
por animais marinhos causa um quadro similar. 

Leucermiafinfoma Linfoma diagnosticado após falha na antioticoterapia. Febre persistente ou linfadenopatia general 
zada pode sugerir 0 diagnóstico, 

Fasciite necrosante Um entema de avanço rápido. Inicia-se com febre e calafrios. Vesículas e bolhas podem se farmar e 


drenar fluido, Úlceras dolondas surgem à medida que o processo se espalha, 


Tabela 9:3 Celulite: Diagnóstica Diferencial — cont 
Doença Descrição 
Paniculite Doença pancreática, inflamatória ou neoplásica, pode levar à paniculite e se apresentar como nódulos 
macios, vermelhos e localizados nas regiões pré-libiais ou nádegas. O lúpus paniculite ocorre na face e 
nas extremidades supenores. A deficiência de a 1-antitnpsina pode se apresentar coma celulite no 
tronco e nas extremidades projimais, frequentemente precipitada por trauma. O enfisema panacinar, a 
hepatite não infecciosa e a cirrose devem sugent 0 diagnóstico. A eletroforese de proteina revela bai- 
xos níveis de a 1-sntitripsina. Alguns pacientes respondem à dapsona ou ao concentrado de inibidor de 
al-protease. Outras formas de paniculite são a doença de Weber-Christian, a paniculite histiocítica ci- 
tofágica, a paniculite pós-esteroide e a paniculite nodular. Biopsias excisionais profundas em vez de 
biopsia de punção são necessárias para o diagnóstico da paniculite. 
Uma forma de paniculite; afeta mulheres de meia-idade, associada a uma insuficiência venosa, A 


Lipodermatoesclerose (celulite 


endurecida crônica) forma aguda se assemelha à celulite. Áreas coloridas, vermelhas, endumecidas « edematosas no aspecto 
medial da perna. Dura poucos meses. Pode ocorrer celulite sobreposta. À terapia de compressão reduz 
a hipertensão venosa e o extravasamento de fluidos. 

Lintedema Edema sem pontos, eritema e endurecimento das extremidades. Nenhuma febre, nenhuma resposta 


aos antibúóticas. Recorrentemente, pode ser complicada por infecção. A Iinfangioscintilografia confirma 
o diagnóstico. 

Uma cloença ulcerativa cutânea. As úlceras podem se seguir ao trauma. Uma formia atípica ocorre na 
mão, Uma borda vermelha na Úlcera pode ser mal interpretada como infecção. 


Afeta estruturas cartlaginosas. À condrite auricular é a manifestação mais comum, normalmente em 
ambas as orelhas; a celulite normalmente é unilateral com linfadenopatia regional. À policondrite rein- 
cidente poupa o lobo da orelha porque esta estrutura não é cartilaginosa. A inflamação recomente 
causa deformação auricular ou nariz em sela. As características associadas incluem poliarinte perténca 
não erosiva; episcierite; queratite ou uvete é insuficiência da válcula aórtca 


Nódulos subcutâneos inflamatórios vermelhos a azulados (2 cm de diâmetro) que seguem o curso das 
artérias envolvidas; extremidades inferiores, frequentemente bilateral, torna-se confiuente para formar 
placas subcutâneas doloridas que podem se assemelhar à celulite. Úlceras podem ocorrer, 

Lesões atípicas se manifestam como placas vermelhas endurecidas comi edema e dor. 

Inicio gradual de maciez localizada, seguida por eriterna 30 longo da via da veia superficial. Veias van 
cosas, viagem prolongada ou estase forçada podem ser as causas. 

Pépulas que coalescem para formar piscas inflamatórias (vermelhas & macas); extremidades supenires, 
face e pescoço. Febre, artralgia ou artrite, Moderada neutrofilia. Biopsia: leucócitos polimorfonucleares 
dérmicos. 10% têm uma condição maligna associada (p. ex,, leucemia mielogênica aguda). Os cort- 
costeroides são efetivas. 


Fioderma gangrenoso 


Policondrite reincidente 


Poliarterite nodos. 


Sarcoidose 
Trombofletite superfical 


| Sindrome de Sweet (dermatose 
neutroflica febril aguda, 


TRATAMENTO DA CELULITE 


ADULTOS. A terapia para erisipela ou celulite é um antibiótico 
ativa contra estreptococos. Tanto os antibióticos f-actâmicos. 
como os não P-lactâmicos podem ser utilizados para tratar celu- 
lite não complicada (Tabela 9-1 e Quadro 9-1). PMID: 14456044 
O uso de antibióticos f-lactâmicos empíricos fornece várias van- 
tagens menores. À segurança das cefalosporinas e a propensão a 
efeitos adversos com trimetropin-sulfametoxazo!, clindamicina e 
fluoroquinolonas são conhecidos. Pacientes com celulite não 


complicada são aqueles sem ulceração ou abscessos, imumossu- Amoxiclinaleavulanato 
pressão significante, drenagem ou desbridamento, ou terapia in- Outros (cefuroxima, cefpodoxima, penicilina, amoxiclina) 
travenosa. Esses pacientes podem receber medicações orais desde | Terapia não -lactâmica 

o imíio. À resistência aos macrolídeos dentre os estreptococos do iSabads 

grupo A tem aumentado regionalmente nos Estados Unidos A a 

terapia parenteral é indicada para pacientes seriamente doentes do ati Hioxacire) 


ou para aqueles incapazes de tolerar medicações orais. Um ciclo 
de-5 dias de antibiótico é tão efetivo quanto um ciclo de 10 dias. 
para celulite não complicada. Alguns pacientes são lentos em 
responder. Eles podem ter uma infecção mais profunda, diabetes, 
insuficiência venosa crônica ou linfedema, A inflamação cutânea. 


Macrolídeos (entromiciha, azitromicina, claritromidina) 
Tetraciciinas (tetracidina, doxiciclina, minocicina) 
Terapia combinada (dois não filactámicos) 


“Adaptado de Am | Med 121(5):419-425, 2008. PMID: 12456038 


3as 


— Em 


algumas vezes piora após o início dos antibióticos, Essa resposta 
pode ser atenuada com um curso óral de 8 dias de corticoterapia 
que se inicia com 30 mg de prednisolona 

A elevação da área afetada promove drenagem do edema e 
acelera a recuperação para infecções das partes inferiores das per. 
nas, A dor pode ser aliviada com compressas frias, Trate as condi 
ções subjacentes que podem predispor à infecção, tais como tinea 
pedis, dermatite por estase ou trauma. 


PREVENINDO A CELULITE RECORRENTE 


Cada ataque de celulite causa inflamação linfítica e possivel. 
mente algum dano permanente. Episódios graves ou repetidos de 
celulite podem levar ao linfedema, algumas vezes substancial o 


suficiente pai 


causar elefantiase Medidas para reduzir a recorrên. 
cia da celulite incluem o tratamento da m 
manutenção da pele bem hidra 
secura e rachaduras e a redui 


eração interdigital, a 
da com emolientes para evitar 
o de qualquer edema subjacente 
por métodos tais como elevação da extremidade, uso de compres- 
sas ou bombas de pressão pneumática e, se apropriado, terapia 
com diuréticos. 


ANTIBIOTICOTERAPIA PROFILÁTICA PARA PREVE- 
NIR A RECORRÊNCIA. A profilaxia antimicrobiana prolon- 
gada é efetiva e segura na prevenção dos episódios recorrentes de 
infecções de tecidos moles e pode ser continuada por meses ou 
anos, Os estreptococos causam a maioria dos casos de celulite 
recorrente As opções de tratamento incluem injeções intrarmuscu- 
lares mensais de 1,2 miliunidade de penicilina benzatina em 
adultos ou terapia oral com doses 2 vezes ao dia de 250 mg de 


Figura 9-11 Celulite. A área infectada é macia, de colora- 
vermelha intensa e inchada 
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eritromicina ou 1g de penicilina V. Uma altemativa é fomecer 
antibióticos orais para o início da terapia tão logo os sintomas da 
infecção se iniciem. Uma baixa dose de clindamicina oral foi de. 
fendida para a prevenção das infecções recorrentes de pele causa- 
das por estafilococos e também pode ser útil para a prevenção da 


CRIANÇAS. A celulite causada por H. influenza agora é rara 
desde a introdução da vacina contra o Haemophilus influenza tipo 
& (Hib). Atualmente a vacina é usada na ro 


a de programação 


de imunização em mais de 100 países. 


Celulite de áreas específicas 


CELULITE E ERISIPELA DAS EXTREMIDADES 


A celulite das extremidades é mais frequentemente causada pelos 
estreptococos beta-hemolíticos do grupo À e é caracterizada pela 
expansão de uma placa vermelha, inchada, que tende a ser dolo- 
rosa e com uma borda indefinida, que pode cobrir uma área pe- 
quena ou grande (Figs. 9-11 e 9:12). Calafíios e febre ocorrem à 
medida que a placa vermelha se espalha rapidamente, torna-se 
edemaciada e, algumas vezes, desenvolve bolhas ou supura. As 
formas menos agudas detectadas em tomo de estase de úlcera de 
pema se espalham lentamente e podem parecer como uma área 
de eritema sem nenhum inchaço ou febre A erisipela de extremi 
dade inferior é agora mais comum do que a erisipela facial. O 
estreptococo do grupo G pode ser um patógeno comum, especial. 
mente em pacientes com mais de 50 anos de idade. Faixas verme. 
lhas, algumas vezes doloridas, de linfangite podem se estender em 


Figura 9-12 Celulite. Existe eritema, edema e maciez 


direção aos linfonodos regionais. Ataques repetidos podem cau- 
sar prejuízo da drenagem linfática, o que predispõe o paciente a 
mais infecções e inchaço permanente Essa série de eventos ocorre 
com mais frequência na porção inferior das pernas de pacientes. 
com estase venosa e ulceração. O estágio final, que inclui fibrose 
dérmica, linfedema e espessamento epidermal da perna, é cha- 
mado de elefantíase. 


TRATAMENTO. O tratamento com antibióticos orais ou intra- 
venosos deve ser iniciado imediatamente e, se apropriado, alte- 
rado de acordo com os resultados do laboratório (Tabela 9-1). O 
tempo médio para cura após O tratamento ser iniciado é de 12 
dias, com uma variação de 5 a 25 dias. Consulte a seção Trata- 
mento da Celulite para mais detalhes. 


ERISIPELAS FACIAIS E CELULITE EM ADULTOS 


ERISIPELAS. O termo arcaico Fogo de Santo Antônio descreve 
com precisão a intensidade dessa erupção. À erisipela é uma celu- 
lite superficial com envolvimento linfático. Casos isolados são 
regra; formas epidêmicas são raras. Os locais faciais se tomaram 
raros, mas a erisipela nas pernas é comum. Ela pode se originar de 
“um ferimento traumático ou cirúrgico, mas na maioria dos casos 
nenhuma porta de entrada é encontrada. Na era présantibiótica, a 
etisipela era a doença mais temida com uma significativa taxa de 
mortalidade, particularmente em crianças. A maioria dos casos 
contemporâneos é de intensidade moderada e de curso benigno. 
Na maioria dos casos, os estreptococos do grupo A são os organis- 
mos responsáveis. O segundo organismo causador são os estrep- 
tococos do grupo G. 


Figura 9-13 Erisípela. Celulite por estreptococos. Fase 
aguda com eritema intenso. 


Após os sintomas prodrômicos que duram de 4 a 48 horas e 
consistem em mal-estar, calafrios, febre (38º a 40ºC) e ocasional 
mente anorexia e vômitos, um ou mais pontos vermelhos e firmes 
aparecem no local da infecção. Esses pontos rapidamente aumen- 
tam em tamanho, formando um trecho tenso, vermelho, quente, 
uniformemente elevado, com uma borda extema irregular e niti 
damente definida (Fig. 9-13). À medida que o processo se desen- 
volve, a cor se torna escura, vermelha-escura, e uma vesícula surge 
na borda avançada e sobre à superfície. Os sintomas de coceira, 
queimação, sensibilidade e dor podem ser de moderados a seve- 
TOs. Sem tratamento, a erupção cutânea atinge seu auge em apro- 
ximadamente 1 semana e retrocede lentamente durante as próxi- 
mas 1 a 2 semanas. 


RECORRÊNCIA. A recorrência após a antibioticoterapia ocorre 
em 189% a 30% dos casos. Em pessoas particularmente suscetíveis, 
a erisipela pode ocorrer com frequência por um longo período e, 
por obstrução dos linfáticos, causa espessamento permanente da 
pele (linfedema). Ataques subsequentes podem ser iniciados por 
um trauma mais suave ou podem ocorrer espontaneamente para 
cansar um novo espessamento irreversível da pele O pavilhão 
auricular e a porção inferior das pernas são particularmente sen- 
síveis a esse padrão recorrente (Fig. 9-14) 


TRATAMENTO. O tratamento é o mesmo que o da celulite 
estreptococócica (Tabela 9-1), Casos recorrentes podem necessitar 
de tratamento profilático de longo prazo com baixa dose de peni- 
cilina ou eritromicina. Se outros organismos forem encontrados 
ma cultura, um agente diferente é necessário. Consulte a seção 
Tratamento da Celulite para mais detalhes. 


Figura 9-14  Erisipela. Episódios recorrentes de infecção re- 
sultaram em obstrução linfática e causaram espessamento 
permanente da pele 
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CELULITE PERIANAL 


A celulite (estreptococos beta-hemolítico do grupo A) em tomo 
do orifício anal é frequentemente mal diagnosticada como candi- 
díase Ela ocorre mais frequentemente em crianças do que em 
adultos, Um eritema perianal brilhante estende-se da borda anal 
aproximadamente 2 a 3 cm em direção à pele perianal vizinha 
(Figs. 9-15 e 9-16). Meninos são mais afetados do que meninas. 
Os sintomas incluem defecação dolorosa (52%), sensibilidade e, 
algumas vezes, fezes sanguinolentas e coceira perianal (78%). 
Essas crianças não são sistemicamente doentes. À faringite pode 
preceder a infecção. O diagnóstico diferencial inclui intertrigo por 
Candida, psoríase, infecção por Enterobius vermicularis, doença in- 
Hamatória intestinal, problema comportamental e abuso de 
crianças. Os resultados da cultura confirmam a diagnóstico. 

O tratamento inicial consiste em um ciclo de 10 a 14 dias. 
de penicilina, amoxicilina-ácido clavulánico, eritromicina ou 
outros macrolídeos. Recaídas ocorrem em 39% dos pacientes. 
Após o tratamento, uma nova amostra da cultura deve ser co- 
Ihida para avaliar a recorrência, O antibiótico tópico mupiro- 
cina (Bactroban) também pode fornecer rápida alívio dos sin- 
tomas, mas a terapia sistêmica também é necessária porque ela 
dirá tratar qualquer foco orofaringeano persistente de infecção 
por estreptococos. 


Figura 9-15 Celulite perianal (estreptococos beta-hemoliti- 
cos do grupo A), Eritema perianal brilhante se estende do 
vértice anal para aproximadamente 2 a 3 cm dentro da pele 


perianal vizinha. Candidíase normalmente é acompanhada 
por pústulas satélites que se estendem em direção à pele nor- 
mal fora da borda ativa 
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Infecções necrosantes da pele e de 
tecidos moles 

As infecções, necrosantes da pele e de tecidos moles frequente- 
mente são profundas e devastadoras. Elas podem envolver os 
compartimentos fascial e/ou muscular, causar destruição do te- 
cido e ser fatais. Elas são, com frequência, infecções secundárias. 
que se desenvolvem a partir do rompimento da pele em virtude 
de um trauma ou uma cirurgia. Normalmente elas são causadas 
por estreptococos ou por uma flora bacteriana mista. Característi- 
«as que sugerem que tecidos mais profundos estão envolvidos são 
mostradas no Quadro 9-2 


Fasciite necrosante 


A fasciite necrosante (PN) é uma infecção do tecido subcutâneo 
que resulta na destruição de fáscia e gordura. À infecção é mais 
frequentemente polimicrobiana. Dez por cento das infecções são 


. Bolha relacionada à oclusão de vasos venosos profundos 
. Necrose de pele ou equimose que precede a necrose de pele 


. Edema que se estende além das margens da eritema 


Anestesia cutânea 

Sensação rígida, endurecida, do tecida subcutâneo, que se 

| estende para além da área de aparente envolvimento da pele 

8. Rápido espalhamento, especialmente durante a antiblotcote- 
rapa 


9. Toxicidade sistêmica - febre, Jeucocitose, delirio, falência renal 
10. TC ou RMN mostram edema que se estende so longo do 
plano fascial 


Adaptado de Pracice guudeimes for the dagnosis and management 
of sn and sof-tssue infecons, Cn Infect Dis 41:1373-1406, 2005, 
PD: 16231249] 

“Caracteristicas que sugerem que tecdas mais profundos estão 
emvolvdos 


1 
2 
3. 
4. Gás em tecidos moles, detectado pela palpação ou imagem. 
5. 
6 
7 


Figura 9-16 Celulite estreptocócica ocorreu sob o prepúcio 
simultaneamente com celulite anal neste adulto. 


causadas pelos estreptococos do grupo A e podem levar a choque 
séptico, À FN ocorre em geral nas extremidades, com uma predi- 
leção para as partes infenores das pernas. A PN pode mimesizar a 
trombose venosa profunda. Fatores. preidisponentes. incluem 
trauma (com frequência trivial), queimaduras. lascas. cinurga, 
nascimento de criança, diabetes melito, catapora, imunossupres- 
são, falência renal, arteriosclerose, infecção odontogênica, malig- 
nidades e alcoolismo. Agentes anti-inflamatórios não estervidais 
podem alterar à resposta imune e fazer com que uma infecção 
menor se tome fulminante. 


MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 


Uma extensão a partir de uma lesão de pele ocorre em 80% dos 
casos. À lesão inicial frequentemente é trivial, tal como abrasão, 
picada de inseto, local da injeção [nos viciados em drogas) ou 
queimadura; 20% dos pacientes não têm lesão visível na pele. 
Inicialmente existe dor, eritema, edema, celulite e febre abta. O 
paciente pode estar desorientado e letárgico. O local mostra celu- 
live (90% dos casos), edema (809%), descoloração da pele ou 
gangrena (709%) é anestesia da pele envolvida. Uma sensação de 
madeira nos tecidos subcutâneo é característica 

Muitos pacientes são diagnosticados com celulite e enviados. 
para casa; eles retomam quando a condição piora. O vestígio clf- 
nico mais consistente é a dor incessante e fora de proporção com. 
os achados clínicos, mesmo se só existir febre moderada ou eri- 
tema, Tipicamente existe um inchaco difuso de um braço ou uma 
pema e intensa dor à palpação. Cerca de 1 ou 2 dias após o início 
ow sintomas, o paciente tem febre alta. lencocitose, edema com 
manchas azul-escuro descolorido, exudação em bolhas e bordas 
«om celulite A bolha com fluido claro rapidamente se torna vio- 
lácea, A septicemia pode se desenvolver secundariamente e deve 
ser fortemente suspeita na presença de febre. anorexia, nónsea, 
diarreia, confusão e hipotensão. À progressão para gangrena, al- 
gumas vezes com mionecrose, e uma extensão de processo infla- 
matório ao longo do plano fascial são possíveis. Vinte e cinco por 
cento dos pacientes irá morter de choque séptico e falência de 
órgão. 


BACTÉRIA 


FORMA MONOMICROBIANA. 5. pyogenes S aureus V. 
rulificus, A. lydrophila e estreptococos anaeróbicos (p. ex, espé- 
cies de Peptostreptococrus) são isolados com mais frequência. Esta- 
filocoços e estreptococos hemolíticos podem ocorrer imultanea- 
mente Os 5. pyogenes são vistos com mais frequência após 
catapora, arranhões e picadas de insetos. A mortalidade nese 
tmupo alcança 50% a 70% em pacientes com hipotensão e falên- 
cia de orgãos. 


FORMA POLIMICROBIANA. A maioria dos organismos se 
origina da flora intestinal (p. ex, coliformes e bactérias anaeróbi- 
can). À infecção necrosante polimicrobiana é associada a: (1) 
procedimentos cinúrgicos que envolvem O intestino ou trauma 
alxdominal penetrante; (2) úlceras de decúbito ou abscessos peria, 
nals, (3) locais de injeção em usuários de drogas injetáveis e (4) 
extensão de um abscesso de Barthotin ou ma infecção vulvova- 
ginal menor. 


DIAGNÓSTICO. A tomografia computadorizada (TC) ou ima- 
gem por ressonância magnética nuclear (RMN) podem mostrar 
edema ao longo da plano fascial. Gás pode estar presente em in- 
fecções por cloxrídeo e acróbica/anseróbica. misturada, mas. 
munca está presente em Infecções por estreptococos do grupo À 
Radiografias planas, TC e ultrassom são úteis na demonstração de 
bolhas de ar dos tecidos moles. À inspeção direta durante a cirur- 
gia mostra que a fáscia está inchada e acinzentada em aparência, 
com áreas fibrosas de necrose. Um exudato tênue de cor marrom 
emerge da ferida. Não existe pus. Os planos tissulares podem ser 
dissecados com um dedo protegido por luva ou por um instru- 
mento cego. Uma coloração de Gram do esudato demonstra à 
presença de patógenos. Cocus Gram-positivas em cadeias suge- 
rem organismos de streprocnecus (grupo A ou anaeróbicos). Gran- 
des grumos de cocus Gram-positivos sugerem S. aureas, mas esse 
é um organismo primário não issual nessas infecções espalhadas 
É necessário obter amostras de cultura de tecidos profundos e 
obter culturas sanguíneas. 


A EN necessita de desbridamento cirúrgico do tecido necrótico, 
“so de agentes antimicrobianos e cuidados à ferida e de suporte 
Pacientes cujos agentes etiológicos não podem ser definitiv 
mente identificados devem ser tratados com regimes antimicro- 
bianos de amplo espectro. A exploração cirárgica € indicada 
quando o diagnóstico da infecção & duvidoso e o paciente está 
muito doente A cirungia pode estabelecer um diagnóstico pelo 
fomecimento de material para cultura, coloração de Gram e exa- 
“mes histopatológicos. Um diagnóstico pode ser feito durante à 
cirurgia com v “teste da dedo” Quando é feita uma incisão no 
local e o dedo & insendo, a pele descasca facilmente na fáscia 
subcutânea. Uma simples drenagem, um desbridamento radical 
ou amputação são as opções para o tratamento. Imunowlobulina 
intravenosa pode ser um adjuvante útil no tratamento da sin- 
drome do choque tóxica por exreprococos associada à fasciite 


pode ajudar à evitar a intervenção cirúrgica. Indicações para cirur- 
gia são mostradas no Quadro 9-3, À maioria dos pacientes retoma 
ao centro cirúrgico 24 à 36 horas após o primeiro desbridamento 
e diariamente nos dias subsequentes até que não seja mais neces. 
sário qualquer desbridamento. As feridas podem liberar quanti- 
dades copiosas de fluido tecidual e a administração de fluido fre- 
“quentemente é necessária (Tabela 9-4), 


s para Orurgia na 


1. Não exeste resposta os anitróticos, nenhuma redução na fe- 
bre ou na towcicdade ou nenhuma perda no avanço 

2. Towcdade profunda, febre, hipotensão ou avanço da mfecção | 
na pele e nos tecidos moles durante a antibiaticoterapia. 

a. Quando a fenda local mostra qualquer necrose na pele com 
fácil distensão ao longa da láscia por um instrumento ponti- 

| agudo, é necessária a drenagem & uma incisão mais completa, 

4. Qualquer infecção de tecido mole acompanhada por gás em 
tecidos afetados sugere tecido necrático & necessita de drena- 
em operatória e/ou desbridamento. 

=Terapia antrmicrobiana (Tabela 9-4) é contmuada até que os pro- 

cecimentos cirurgcos não sejam mais necessários e que haja au- 

Sência de lebre por 48 a 72 horas. 


AAgente(s) antimicrobiano por pacientes com 
hipersensibilidade severa à penicilina. 

Ampicilina-sulbactam 1,53gacada 68h, V Clindamicina ou metronidazol* com aminoglicosídeo ou 

sp 

Piperacilina-tazobactam. 337gacada 68h, 

mais 

Clindamicina 6600-900 mg/kg a cada 8 h, IV 

mais 

Ciprofloxacina 400 my à cada 12h, 1! 

Imipenermvcilastatina Tgacada 68h, V = 

Meropenem. 199 cada Bh, V — 

Ertapenem 19 por dia, IV — 

Cefotagma 2 g every 6hriv = 

mais 

Metranidazol 500 mg acada 6h, 

s 

Clindamicina 600-900 mg/kg a cada 8h, IV 

Penicilina 2-4 miliunidades a cada 4-6 h, IV (adultos) Vancomicina, linezoide, quinupristina/dalfopristina, ou 

mais AÊ 

Clindamicina 600-900 mg/kg a cada 8 h, 1 

Naficlina 12gacada4h,M Vancomicina, linezoide, quinupristina/dalfopristina, ou 
daptomicina 

Onaéilina Tgacadas h MV = 

Cefazolina Tgacada Bh, IV = 

Vancomicina (para cepas 30 mg/kg/dia em 2 doses divididas, IV. — 

resistentes) 

Clindamicina Bacteriostática/potencial de resistência cruzada e emer- 
gência de resistência em cepas resistentes à entromi- 
ona; resistência induzida em S. aureus resistente à me- 
icilina 

Clindamicina 600-900 mg/kg a cada 8 h, IV — 

Penicilina 2-4 miliunidades a cada 4-6 h, IV — 


Adaptado de Practice guidelines for the diagnosis and management of skin and soft-tssue infections, Clin Infect Dis 41:1373-1406, 2005. 
PMID: 16231249 

1 intravenosamente. 

*Se uma infecção por estafilococos estiver presente ou sob suspeição, adicionar um agente apropriado. 


A folículite é a inflamação do folículo capilar causada por infec- 
cão, irritação química ou injúria física A inflamação pode ser 
superficial ou profunda no folículo capilar. À foliculite é muito 
comum e é vista como um componente de uma variação de do- 
enças inflamatórias da pele, que são listadas na Tabela 9-5, 

Na foliculite superficial, a inflamação é confinada à parte su- 
perior do folículo capilar. Clinicamente, ela é manifestada como 
uma pústula indolor ou macia que eventualmente cura sem cica- 
trizes. Em muitos casos, o eixo do cabelo no centro da pústula 
não pode ser visto. À inflamação de todo o folículo ou da porção 
mais profunda do folículo capilar inicialmente parece como uma 
massa inchada e vermelha, que eventualmente pode crescer em 
direção à superficie e se tomar uma pústula um pouco maior do 
que a observada na foliculite superficial. As lesões mais profundas 
são doloridas e podem curar-se formando cicatrizes. 


Foliculite estafilocócica 


A foliculite estafilocócica é a forma mais comum de foliculite in- 
fecciosa. Uma pústula ou um grupo de pústulas pode surgir, 
normalmente sem febre ou outros sintomas sistêmicos, em qual- 
quer superfície do corpo (Fig. 9-17). A foliculite estafilocócica 
pode ocorrer por causa de injúria, abrasão ou próximo a feridas 
cinúgicas ou drenagem de abscessos. Ela também pode ser uma 
complicação de corticoterapia tópica oclusiva (Fig. 9-18, AB), 
particularmente se as lesões tímidas estiverem ocluídas por mui- 
tas horas. As pústulas foliculares são cultivadas não pelo toque da 
pústula com um cotonete, mas pela raspagem e retirada de 
toda a pústula com uma lâmina de nº 15 e a deposição do mate- 
rial dentro de um reservatório de transporte Alguns casos podem 
ser tratados com uma compressa moma de Burrow, mas antibió- 
ticos orais são usados na maioria dos casos. 


+ 


| 


Figura 9-17  Foliculite estafilocócica. As narinas são as áreas 
de reservatório para S. aureus. A foliculite pode surgir na pele 
em tomo do nariz 


Infecções fungicas superficiais Sicose (área da barba: sicose 
Idermatótitos) da barba, bacterisna ou fúngica 


Candidiase cutânea (pústulas — Sicose (escalpo): bacteriana 
também ocorrem fora do fol- 

culo capilar) 

Acne vulgar Acne vulgar, cística 


“Acre, mecânica ou quimica Acne por Gram-negativo 
mente induzida 


Figura 9-18 Staphylococcus aureus resistente à meticlina 

(MRSA). A, As pústulas são localizadas nos folículos capilares 
(foliculite. B, por MRSA frequentemente se iniciam 
como foliculite, bolhas, abscessos efou celulite. Face e va 
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Pseudofoliculite da barba (bolhosa) 


A pseudofoliculite da barba (PFB) € uma reação de corpo estra- 
nho ao cabelo, Clinicamente, existe menos inflamação do que na 
foliculite estafilocócica. A condição ocorre em bochechas e pes- 
coço de indivíduos que são geneticamente inclinados a ter cabe- 
los enovelados e em espiral, que podem se tomar encravados (Fig. 
9-19), Essa condição é encontrada em 50% a 75% dos negros e 
3% a 59% dos brancos que se barbeiam. Se o corte abaixo da su- 
perfície for por barbeamento, a ponta afiada do pelo pode se 
curvar para dentro da parede do folículo ou emergir e se curvar 
para trás para penetrar na pele. Uma pápula ou pústula macia e 
vermelha ocorre no ponto de entrada e permanece até que o ca- 
belo seja removido. Geralmente, o problema é mais severo na 
área do pescoço, na qual os folículos capilares são mais prováveis. 
de serem orientados para os ângulos baixos da superficie da pele, 
O que toma a repenetração na pele mais provável. À pseudofoli- 
culite também pode ocorrer nas axilas, na área púbica e nas per- 
nas. A flora bacteriana normal pode eventualmente ser substituída. 
por organismos patogênicos se o problema se tomar crônico. A 
pseudofoliculite da barba é um problema significante nas forças. 
armadas (Fig. 9-19) e em profissões nas quais os indivíduos ne- 
cessitam se barbear. 


PREVENÇÃO E TRATAMENTO 


Programas para tratamento e prevenção são resumidos nos Quadros 
9-4€ 9.5. A depilação com cera pode levar à repenetração trans- 
folicular. À eletrólise tende a ser cara, dolorosa e com frequência 
mal-sucedida. A única cura definitiva é a remoção permanente do 
folículo capilar com remoção do pelo feita com laser. 


TÉCNICAS DE BARBEAMENTO. Use técnicas que evitam o 
fechamento dos poros e a produção de pelo com ponta angulosa. 
Hidrate a barba antes de raspá-la é lave-a com sabão e água morna 
para amolecer e suavizar os pelos. Os pelos amolecidos são corta- 
dos diretamente, o que os deixam curtos e toma o cabelo menos 
encravado. Use um gel altamente lubrificante. A navalha PFB é um 
material especial que barbeia e fecha o poro. O barbeamento 
muito próximo e com múltiplas navalhas machuca e o barbea- 
mento contra a fibra deve ser evitado. Clipes elétricos que cortam 
pouco o pelo podem ser uma altemativa ao barbeamento total. 
Cremes depilatórios com sulfeto de bário ou tioglicolato de cálcio 
estão disponíveis em todas as farmácias. Eles são uma maneira 
efetiva de remoção do pelo e de prevenção da pseudofoliculite. 
Eles são aplicados na pele por 3 a 10 minutos e retirados. O 
agente químico reduz as ligações de sulfeto no córtex da medula 


Figura 9-19  Pseudofoliculite da barba. A, Pápulas e pústulas persistem após o barbea- 
mento. B, PFB é encontrado principalmente em homens negros. Cicatrizes e queloides po- 
dem ocorrer em casos crônicos. €, Pápulas vermelhas ocorrem com a eixo do cabelo embu- 
tido no seu centro. D, Pápulas de diferentes tamanhos podem perdurar indefinidamente. 


“ções ni ETR = 


Er = rs do cabelo, As fibras do cabelo enfraquecido se quebram quando 


a o material é retirado e deixam uma ponta macia do cabelo que 
- tem uma menor probabilidade de encravar. Esses produtos são 
M ig pd bs dai Feb abc imitantes e só são tolerados 1 ou 2 vezes por semana. Se essas 
[io Estados pasrelad medidas falharem, o barbeamento deve ser descontinuado indefi- 
2, Utilize uma técnica de limpeza de pela. Lave a barba por vá- nidamente. 
hos minutes em movimento circular com escova de limpeza 
de roupa ou escova de dente para deslocar as pelas em cres- LASER. Vários lasers diferentes estão disponíveis para a remoção 
cimento. permanente dos pelos da barba. 


3. Retire o pelo encravado com a Inserção de um instrumento 
pontiagudo, tal como uma agulha, abaixo da alça do pela e 


levante-o firmemente. Queratose pilar 
EV lg ii pa pp gia A queratose pilar é um achado comum nos aspectos posterolate. 
5. Corticosteroides (prednisona a 40 a 60 mg/dia dutante S a 10 rais da porção supenor dos braços e anterior das coxas. À erupção 
dias) podem ser usados em casos moderados a severos para é mais comum em atópicos (veja p. 168). Clinicamente, um 
reduzir à inflamação em torno dos folículos capilares até que grupo de pequenas e pontuais pústulas foliculares permanece na 
o pelo cresça e não seja mais um fator agravante mesma área por anos. Estudos histológicos mostram que a infla- 
& his Pas ve Weird (2,5 a 10 mgml) é uti. mação realmente ocorre fora do folículo capilar. Riscar, vestir 
% ud ge e bb! Gai eai roupar justas ou fazer uso de tratamentos com abrasivos pode 
Hi ii elo geada, infectar essas pústulas estéreis e causar uma erupção difusa (Fig. 
9:20), É importante reconhecer essa entidade para se evitar trata- 
<= ad s “mento desnecessário e prejudicial. Muitos pacientes não atentam 
Quadro 9-5 Programa para a Prevenção da Pseudofoliculite para essas pequenas e insignificantes bolhas. A queratose pilar 
da Barba resiste a todos os tipos de tratamento. Os antibióticos orais ativos 
HER E cor RE a E PES 2 AEE contra S. aureus são usados se a foliculite se desenvolver. Os este. 
que ele é cortado mais facilmente e desa uma ponta que não roides tópicos do grupo V fornecem alívio temporário quando a 
é afiada, área se toma seca e inflamada. Cremes com ureia (p. ex, Vana- 
2, Use Uma escova de dente de cerdas macias em movimento mida) e misturas com ácido lático (Lac-Hydrin, AmlLáctin) amo- 
circular para deslocar as pontas dos pelos que perfuram a tenta pel. 


pele. Faça isso antes de se barbear e na hora de dormi. Use 
uma agulha esténl para deslocar as pontas fixas dos pelos. 

3. Reduza os intervalos entre o barbear. Evite se barbear com 13- 
minas duplas au trplas. 

4, Faça à barba com barbeadores elétricos (p. ex, Norelco, 
Braun, Remington) em um comprimento mínirma de 1 mm 
Compre em lojas próprias ou em www electrishaver com. 

5, Faça a barba com lâmina “The Bump Fighter * (American Sa- 
fety Razor Co. Staunton, Va) (www asrei com), uma lâmina 
simples com cobertura de polímero e folha. Essa lâmina espe- 
cial corta o pelo em um comprimento correto é previne que 
ele entre novamente na pele. Use Uma espuma espessa de gel 
(p.ex, Aveeno, Edge gel ou “Bump Fighter Shaving gel”). 
Evite esticar à pele enquanto se barbeia. Faça a barba com à 
lâmina na direção do crescimento do pelo. Lave a lâmina após 
cada barbear para prevenir a lração que ocorre com o acú- 
mulo de cabelo entre à lâmina e a proteção. Aplique com- 
pressa quente após se barbear 

6, Alternativamente, use um barbeador elétrico, evitando a pro- 
ximidade do aparelho. As lâminas de barbear podem ser en- 
comendadas na Delasco: 608 13th Avenue, Council Blufs, 
lowa 51501-640], Fone: 1-800-831-6273. 

7. Aplique uma loção ácida glcólica (p.ex, loção Nutraplus) 
para reduzir a hiperqueratase. 

8, Considere o usa de depilatórios químicos para remover o pelo. 


Adaptado de Crutehield CE: Cutis 61:357, 1998) and Perry PK: 
4 Am Acad Dermatol 46:5V13, 2002. PMID; 11807473 


Figura 9-20  Queratose pilar e foliculite A queratose pilar é 
um achado frequente na parte anterior da coxa, Um grupo 
de pústulas foliculares pequenas e pontudas permanece nas 
mesmas áreas por anos. Arranhões, uso de roupas apertadas 
ou tratamento com abrasivos podem infectar essas pústulas 
estéreis e causar uma erupção difusa. 
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Sicose da barba 


A sicose implica inflamação folicular de toda a profundidade do 
folículo capilar e pode ser causada por infecção com S. aureus ou 
fungos dermatófitos. (Consulte o Capítulo 13 sobre infecções 
fâgicas para uma discussão de sicose fúngica ) A doença ocorre 
somente em homens que começam a se barbear. Ela se inicia com 
a aparência de pequenas pápulas foliculares ou pústulas, que ra- 
pidamente se tomam mais difusas à medida que o barbear conti- 
nua (Figs, 9:21, 9:22 € 9:23). À reação à doença varia muito entre 
os indivíduos. À infiltração pelo folículo pode ser suave ou ex- 
tensa, Os casos mais infiltrados se curam com cicatrizes. Em casos. 
crônicos, as pústulas podem permanecer confinadas a uma área, 
tais como o lábio superior ou o pescoço. Os pelos são depilados 
com dificuldade na sicose estafilocócica e com relativa facilidade 
na sicose fângica. Os pelos devem ser removidos e examinados 
para fungos e o material purulento deve ser enviado para cultura. 
As infecções fúngicas tendem a ser mais severas e produzem áreas. 
de inflamação mais profundas e maiores. As infecções bacterianas. 
foliculares normalmente se apresentam com pústulas discretas. A 
pseudofoliculite (seção anterior) tem uma aparência similar. 

A inflamação localizada é tratada topicamente com mupiro- 
cina (pomada Bactroban). À doença extensiva é tratada com anti- 
bióticos orais (p. ex, dicloxacilina, cefalexina) por pelo menos 2 
semanas ou até que todos os sinais de inflamação tenham desa- 
parecido. As recorrências não são incomuns e necessitam de um 
ciclo adicional de antibióticos orais. A barba deve ser feita com 
tuma lâmina limpa. 


Nm 


Figura 9-22 Sicose da barba. Um caso anormalmente ex- 
tenso que envolve o pescoço e à face. 
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Figura 9-21 .Sicose da barba. Pústulas foliculares profundas 
são concentradas em áreas não lavadas neste paciente. 


limpas com cefalexina 500 mg, 4 vezes ao dia. 


Acne queloidal 


A acne queloidal (Cap. 24) é uma forma primária de alopecia A 
palavra acne é um termo impróprio. Ela é uma cicatriz da folicu- 
lite crônica de etiologia desconhecida, localizada no pescoço 
posterior e que eventualmente resulta na formação de um grupo 
de pápulas queloidais. Ela ocorre somente em homens e é mais 
comum em negros. Ela pode ser iniciada ou agravada por dispo- 
sítivos de proteção da cabeça. As pápulas foliculares ou pústulas 
(Fig. 9:24) se desenvolvem no dorso do pescoço. Elas coalescem 
em placas firmes e nódulos. Histologicamente, existe inflamação, 
fibroplasia e desaparecimento das glândulas sebáceas. O estágio 
inflamatório pode ser assintomático. Doença subclínica extensa 
pode estar presente e pode ser responsável por algumas das perdas. 
permanentes de cabelo. Eventualmente, o paciente descobre um 
grupo de pápulas rígidas (Fig. 9-25). O estágio inflamatório per- 
dura por meses ou anos. O grau de inflamação varia de um grupo 
discreto de piústulas à formação de abscessos em todo o dorso do 
pescoço e no escalpo. Vários fios de cabelo podem se projetar a 
partir de um simples folículo e assemelhar-se à foliculite de cabe- 
los em tufos. 

A foliculite de cabelos em tufos pode não ser uma doença es- 
pecífica, mas é secundária à foliculite progressiva, tal como a foli- 
culite decalvante, a celulite dissecante ou a acne coloidal (p. 3009 
O supercrescimento de micro-organismos não parece ter papel 
importante na patogênese. 


Figura 9-24  Foliculite profunda, Pústulas foliculares são ro- 
deadas por eritema e inchaço. Toda à estrutura folicular está 
inflamada, Estafilococos foram isolados em cultura. 


A eúologia bacteriana nunca foi provada, mas a acne queloidal 
normalmente responde a ciclos de curto ou longo prazo de anti. 
bióticos orais. Diferentes classes de antibióticos podem ter que ser 
testadas antes que 9 controle seja alcançado. Cefalosporinas, tri- 
metoprim-sulfametoxazo! (Bactrim, Septra), dicloxacilina e a 
amoxicilina-clavunalato potássica (Augmentin) foram bem-suce- 
didos em casos individuais. O controle com um antibiótico pode 
diminuir com o tempo e o paciente pode ter que ser tratado com 
um antibiótico diferente para a supressão continuada de longo 
prazo, Espumas com esteroides tópicos (Olux), aplicadas 2 vezes 
ao dia em curtos períodos, podem controlar a inflamação e redu- 
zir o queloide Uma injeção intralesional de triancinolona reduz 
o queloide, mas esse tratamento deve ser retardado até que a in: 
fecção seja controlada. A excisão cinirgica pode ser necessária se 
tratos sinusais persistentes se formarem. O sucesso na terapia ci- 
núrgica de casos avançados pode ser alcançado com a utilização de 
vários métodos, enquanto a destruição folicular do processo é 
alcançada. A excisão com fechamento primário é um excelente 
tratamento cirúrgico para casos extensos e refratários. Lesões ex- 
tremamente grandes devem ser retiradas em múltiplos estágios 


BR Dr, 
Figura 9-25 Acne queloidal. Pápulas quelvidais podem 

eventualmente se formar na parte de trás do pescoço após 
inflamação crônica dos folículos capilares. 
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Um funânculo (abscesso ou tumor) é uma coleção aprisionada de 
pus que forma uma massa dolorida, firme ou flutuante. À celulite 
pode preceder e ocorre em conjunto com ele. Um abcesso é uma 
cavidade formada por loculações digitiformes de tecido de granu- 
lação e pus, que se estende para fora, ao longo dos planos, e de 
pouca resistência. Os furúnculos são incomuns em crianças, mas 
sua ocorrência aumenta em frequência após a puberdade. A far 
runculose ocarre como uma infecção autolimitada, na qual uma 
ou várias lesões estão presentes ou como doença crônica, recor- 
rente, que perdura por meses ou anos, e afeta um ou vários mem- 
bros da família. À maioria dos pacientes com furunculose esporá- 
dica ou recorrente parece ser de outra maneira normal e ter um 
sistema imune intacto. 


Localização 


As lesões podem ocorrer em qualquer local, mas favorecem áreas 
predispostas à fricção ou a um trauma menor, tais como abaixo 
do cinto, porção anterior das coxas, nádegas, virilhas e cintura. 


Bactéria 


OS aureus é o patógeno mais comum. A cepa infectante pode ser 
encontrada durante períodos quiescentes nas narinas e no perí 
neo, Existe evidência de que as narinas anteriores são o local pri- 
mário, a partir do qual os estafilococos são disseminados para a 
pele Qutros organismos aeróbicos (E. coli, P aeruginosa, S. faecalis) 


Figura 9-26 Um furúnculo é um abscesso que exsuda mate- 
rial purulento por uma única abertura, Esta fotografia mostra 
uma lesão de tamanho médio. 


ou anaeróbicos (Bacterivide, Lactobacillus, Peptococeus, Peptestrepto- 
coccus) podem causar furúnculos. Em geral, a microbiologia dos 
abscessos reflete a microflora da parte anatômica do corpo envol- 
vido. Os anaeróbicos são encontrados no períneo e em alguns 
abscessos de cabeça e pescoço. Os abscessos das regiões perirretal 
eperianal frequentemente são reflexos da flora fecal. Aproximada- 
mente 5% dos abscessos são estéreis. A bactéria coloniza a pele 
em pacientes com dermatite atópica, eczema e sama, 


Condições predisponentes 


A oclusão da virilha e das nádegas com roupas, especialmente em 
paciemes com hiper-hidrose, encoraja a colonização bacteriana. 
Anormalidades foliculares, evidentes pela presença de comedões, 
pápulas acneiformes e pústulas, são frequentemente encontradas. 
nas nádegas e axilas de pacientes com furunculose recorrente ma- 
quelas áreas; esses achados sugerem o diagnóstico de hidradenite 
supurativa (p. 260). 


MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 


A lesão se inicia como uma pápula profunda, firme e macia, que 
aumenta rapidamente para um nódulo macio e profundo que 
permanece estável e dolorido por dias e então se tora flutuante 
(Figs. 9:26 a 9:28). À temperatura é normal e não existem sinto- 
mas sistêmicos. A dor se torna moderada a severa à medida que o 
material purulento se acumula. A dor é mais intensa em áreas nas. 
duais a expansão é restrita, tais como o pescoço e canal auditivo 
externo. O abscesso permanece profundo e reabsorve-se ou torma- 
se saliente e rompe na superfície A cavidade do abscesso contém 


Figura 9:27 A superfície deste furúnculo sofreu erosão e 
exsuda material purulento. 


uma quantidade surpreendentemente grande de pus e pedaços 
brancos de tecido necrótico. O ponto de ruptura se cura com d- 
cariz. 

Os carbúnculas são agregados de folículos infectados. A infec 
ção se origina profundamente na derme e no tecido subcutâneo, 
formando uma massa ampla, vermelha, inchada, que se envolve 
lentamente, profunda, dolorosa, que aponta e drena através de 
múltiplas aberturas. Mal.estar, calafrios e febre precedem ou ocor- 
rem durante a fase aguda, A extensão profunda para dentro do 
tecido subcutâneo pode ser seguida por descamação e extensa ci 
catriz. Áreas com derme espessa (isto é, o dorso do pescoço, o 
dono do tronco e os aspectos laterais das coxas) são os locais. 
preferidos. Na era pré-antibiótica, existiam algumas fatalidades. 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 


Várias doenças podem ser manifestadas como funúnculos (Tabela 
9.6), À estrutura mais comum e que é mal interpretada como um. 
funinculo é um cisto pilar do escalpo ou um cisto epidermal 
rompido. As paredes dos cistos se rompem espontaneamente e 
extravasam o material branco amorfo para dentro da derme (Fig, 
9:29). Uma intensa reação inflamatória, de corpo estranho, 
ocorre em horas e forma um abscesso estéril. O tratamento de um 
cisto rompido consiste em se fazer uma incisão linear por cima da 
superficie e retirar o material branco com uma pressão manual € 
fazer uma curetagem. Algumas vezes, as paredes do cisto podem 
ser forçadas através da incisão e retiradas. Em muitos casos, a pa- 
rede não pode ser removida porque ela se fundiu à derme durante 
o processo inflamatório. Não são necessários antibióticos. 


Figura 928 Furúnculo (tumor). Massa inchada e alargada 


com material purulento que inicia a exsudação a partir de vá- 
rios pontos na superfície. 


pç sa ER 


Nádegas ou qualquer 
localização 

Áreas pré-auricular e pós- 
auricular, face, tórax, dorso 


Asas, virilha, nádegas, sob as 
mamas 


Face, tórax, dorso 
Qualquer superficie do corpo 


Qualquer superficie do corpo 
Qualquer superficie do corpo 


*Sindrome da hiperglobulimemia E associada a abscessos por esta- 
flococos (sindrome de Job), doença granulomatosa crónica, sín- 
drame de Chédiak-Higashi, defidência de C3, hipercatabolsmo de 
C3, hipogamaglobulnemia transitória da infância, imunodeficiência 
com timoma, sindrome de Wiskott-Aldrich 

Heucemia, leucopenia, nevtiopenia, imunossupressão terapêutica. 


Figura 9:29. Cisto epidermal rompido. Este é comumente 
mal interpretado como um furúnculo. Uma grande massa de 
material branco, amorio e pus exsudam após ser feita uma 
incisão linear sobre a superficie. 
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TRATAMENTO DE FURÚNCULOS 


COMPRESSAS MORNAS. Muitos funinculos são autolimita- 
dos e respondem bem à aplicações frequentes de compressas 
quentes e tímidas, que fornecem conforto e provavelmente a loca- 
lização e evidenciação dos abscessos 


INCISÃO, DRENAGEM E VEDAÇÃO. O controle primário 
dos abscessos cutâneos deve consistir em incisão e drenagem. Em 
geral, cultura de rotina e uma antibioticoterapia não são indica- 
das para abscessos localizados em pacientes com defesas do hos- 
pedeiro presumivelmente normais. O abscesso não está pronto 
para drenagem até que a pele esteja fina e a massa subjacente se 
tome macia e flutuante A pele em tomo da área central é aneste- 
síada com 1% de tidocaína, A ponta de lâmina cirúrgica nº 11, em 
forma de lança, é inserida e movida em paralelo às linhas da pele 
através da tina e obliterada pele, criando uma abertura pela qual 
a pus pode ser exprimido facilmente com uma leve pressão. Deve 
sertomado cuidado para evitar a extensão da incisão em uma pele 
firme e não obliterada. Uma cureta é inserida através da abertura 
e cuidadosamente empurrada para trás e para frente para quebrar 
as adesões e deslocar os fragmentos de tecido necrótico. A drena- 
gem contínua pode ser realizada em abscessos muito grandes. 
através de empacotamento da cavidade com uma longa faixa de 
gaze com iodo. O final da faixa é inserido através da alça da 
careta, A cureta então é torcida para segurar a gaze, inserida pro- 
findamente para dentro da cavidade e girada na direção reversa E 
removida concomitantemente, enquanto a gaze é mantida no lo- 
cal com um fórceps de ponta fina. À seguir, a gaze é trabalhada 
dentro da cavidade com o frceps até que a resistência seja aleam- 
cada. À gaze rapidamente se torna saturada e deve ser removida 
posteriormente e substituída por outra. 


CULTURA E COLORAÇÃO DE GRAM. Estes estudos são 
indicados quando existem abscessos recorrentes, uma falha em 
responder à terapia convencional, toxicidade sistêmica, envolvi- 
mento da face central, abscessos que contêm gás ou envolvem 
músculo ou fáscia ou quando o pacieme é imunocomprometido. 
O material para a cultura e para a coloração de Gram é coletado 
em seringa estéril através da inserção da agulha através da pele 
íntegra sobre o abscesso. Se organismos anaeróbicos forem sus- 
peitos, o material deve ser rapidamente transportado para o labo- 
matório ma seringa ou imediatamente inoculado em um tubo 
anaeróbico. A cultura de um abscesso; normalmente demora 48 
horas ou mais para se determinar qual bactéria está presente A 
coloração de Gram formece um rápido meio de diagmóstico, 


ANTIBIÓTICOS. Pacientes com faranculose recorrente apren- 
dem que podem, algumas vezes, parar a progressão de um abs- 
cesso com a inícia de antibióticos antiestafilocócicos aos primei- 
ros sinais de inchaço e eritema tipicamente localizados (Tabela 
941). Eles continuam a usar antibióticos por 5 a 10 dias. Os anti- 
biticos devem ser iniciados imediatamente para atentar a evolu- 
gã da abscesso. Os antibióticos têm pouco efeito uma vez que o 
abscesso tenha se tomado Hutuante 
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Furunculose recorrente 


As doenças que se manifestam como furunculose recorrente são 
listadas nã Tabela 9.6. 


Embora a infecção recomente em geral cesse espontaneamente 
após 2 anos, poucos pacientes têm episódios repetidos de furán- 
culos que duram por anos. Vários membros de uma família po- 
dem ser afetados, A maioria desses pacientes é normal e possuem 
um sistema imune intacto. A maioria das pessoas não carrega 5. 
aureus em suas narinas e no períneo. Os objetivos da terapia são 
reduzir ou eliminar a cepa patogênica. O programa de tratamento 
para a fimunculose recorrente é descrito no Quadro 9-6. 


Quadro 9-5 Programa de Tratamento da Furunculase. 
Recorrente 


ERRADICAÇÃO DO TRANSPORTE NASAL DE 5. AUREUS 


Programa de primeira escolha 
1. O principal método de controle da furunculose recorrente é à 
aplicação de pomada de mupircina, 2 vezes so dia, nas nam- 
nas antenores, nos primeiros 5 dias de cada mês. Esse regime. 
feduz recorrência em 50%. ID: Sesêses | 
Faça cultura as nariias anteriores a cada 3 meses para cor- 
firmar a efetividade ds medida anterior Repita a aplicação de 


mupimona ou considere antibúicos orais para as falhas no 
tratamento. 

Programa para falhas no tratamento tópii 

1. Prescreva amexiciinalclavunalato 375 ou 625 mg, 3 vezes ao 
lia, par 7 a 10 dias ou uma penicilina similar semissintética 
seguida por 450 a 600 mg de nfampina, uma vez ao dia, por 
7410 dias, PlD: 15787615 Quando a cultura das narinas. 
«ter positivo para S aureus, à fifampina soeinha (administrada 
em intervalos de 3 meses) reduz signvficatvamente a incidlên- 
cia de infecção. O tratamento inicial com antibióticos por 2 
meses não oferece benieficio na prevenção de recorrêncis. 

2. Outrs abordagem é o tratamento com dlindamicna oral (150 
mg diariamente) por 3 meses. PAIO. 3184334 O tratamento 
com antibíóticas sistêmicas errádica os organismos pa- 
togênicos das narinas, da períneo e de furúnculos. 


OUTRAS MEDIDAS PARA SE ERRADICAR 5. AUREUS 


Instrua o paciente a: 

1. Levar toda o corpo e os dedas com uma estava, a cada dia & 
durante | a 3 semanas com Betadines, Hibiclens ou sabão phi- 
SoHex: A frequência das lavagens deve ser reduzida se à pele 
se tornar Seca. 

2 Mudar toalhas e roupas de cama diariamente, 

3. Mudar roupas de vestir com frequência 

4 Lavar abundantemente a cada dia 05 instrumentos de barbear 

5. Evitar mexer no nariz. 


A erisipeloide é uma infecção aguda de pele causada pelo bacilo 
Enysipelothrix ihusiopathiae (ou E. insidiasa), Gram-positivo, arre: 
dondado e não esporulante Ele é responsável por causas infecção 


em várias dezenas de espécies de mamíferos e outros animais e 


peixes. Os humanos se tomam infectados através da exposição 
animais ou a produtos animais infectados ou contaminados A 
doença é um perigo ocupacional para pessoas que manipulam 
came não processada e produtos animais, tais como pescadores 
(envenenamento do peixe, envenenamento de caranguejo, dedo 
selado, dedo de baleia), açougueiros (erisipela suína), fazendeiros 

têm repetidas infecções sabem que 
a é tratam essas infecções sozinhos. 


+ veterinários. Pacientes qu 
elas respondem à penicili 


MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 


A apresentaçã 
erisipeloide Infecções difusas cutâneas e sistêmicas ocorrem rara. 
mente Aproximadamente 1 a 7 dias (uma média de 3 dias) após 
o contato animal, um eritema amorto é vermelho surge no local 
de inóculo e estende-se centrifugamente por 3 a 4 dias até alcan. 
car um tamanho fixo de aproximadamente 10 cm de diâmetro 
(Fig 9:30). Um centro limpo ocorre com frequência. A celulite 
estreptocócica (erisipela) tem cor vermelha brilhante, € dolorida 
e espalha-se rapidamente. À infecção também ocorre na face, no 
pescoço e na sola do pé Existe ardência, coceira e desconforto; a 
linfangite ou os sintomas constitucionais se desenvolvem em 
poucos pacientes. Artropatia, algumas vezes de longa duração, 
pode se desenvolver. Essa doença é autolimitada e pode retroce: 
der espontaneamente. À recaída pode ocorrer entre 4 dias e 2 se. 
manas após as lesões serem completamente sanadas. Formas di 
fusas e sistêmicas com extensas placas vermelhas em forma de 
diamante, artrite séptica e endocantite são raras 


ais comurm é uma lesão cutânea, autolimitada e 


Figura 9-30  Erisipeloide. Aproximadamente 3 dias após o 
contato com UM animal ou peixe, um enterna vermelho e 
amorfo surge no local de inóculo e se estende centrifuga- 
mente 


cs E 1 


DIAGNÓSTICO 


O organismo pode ser isolado por biopsia ou amostras sanguí- 
neas em meio de cultura padrão, 


TRATAMENTO 


Embora existam muitos casos de formas cutâneas da doença com 
um curso autolimitado, todos os pacientes devem receber antibió. 
ticos para prevenir a progressão para a doen 
volvimemo de endocardite A doença responde a penicilina G 
cefalosporinas, eritromicina e luoroquinolonas 


sistêmica e o desen- 


DACTILITE DISTAL BOLHOSA 
A daiite distal bolhosa (DDB) é uma infecção superficial da 
almofada anterior da impressão digital, À faixa de idade da maio. 
ria dos pacientes relatados é de 
atados casos em adultos. A DDB se apresenta como uma bolha 
de 10 a 30 mm de diâmetro. Ela é mais comumente causada por 
estreptococos beta-hemolíticos do grupo À (Fig. 9:31). O 5. aureus 


a 16 anos, mas também são re- 


dos. Uma bolha maior cheia 
porção 
distal dos dedos. Um diagnóstico firme pode ser feito com colo. 


É a causa em poucos pacientes n 


de um fluído purulento se forma na superficie volar d 


ração de Gram e cultura do fluido da bolha. O tratamento con- 
siste em incisão, drenagem e ciclo de 10 dias de antibióticos an. 
tiestreptocócicos sistêmicos. A DDB pode ocorrer na fal 
proximal e nas áreas palmares das mãos e pode se manifestar 
como bolhas múltiplas. 


Figura 9-31 Dactiite distal bolhosa, Esta infecção superficial 
da almofada anterior da porção distal das dedos é causada 
mais comumente por estreptococos beta-hemolíticos da 
grupo A. (Cortesia de Lucia Martin-Moreno, MD). 
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A síndrome da pele escaldada estafilocócica (SPES) é uma doença 
de holhas causada pelas toxinas do Staplyiacoccus aureus esfolia- 
tivo (ET3). Essas toxinas causam divisão intraepidérmica através 
da camada granular pela quebra da desmogleína 1, uma proteína 
caderina desmossómica que medeia a adesão célula-célula dos 
queratinócitos na camada granular. O impetigo bolhoso é a 
forma localizada da SPES. Ela se inicia com uma infecção de pele 
com cepa de S. aureus produtora de EIs que podem ser rerupera- 
dos a partir da bolha. À forma generalizada da SPES afeta recém. 

nascidos (doença de Ritter) e crianças, mas raramente adultos. O 
fluído da bolha é estéril, mas o. aureus pode ser isolado de locais. 
distantes, tais como o nariz. A SPES pode então se desenvolver 3 
partir da absorção sistêmica dos ETs de locais colonizados que são 
então espalhados através da corrente sanguínea para a pele Ela é 
explicada por uma falta de imunidade às toxinas e por imaturi- 
dade renal em crianças, o que leva a uma fraca eliminação das 
toxinas. Existem três formas sorológicas de ETs estafilocócicas. 
(ETA, ETR e ETC). À ETA € a ETB causam a SPES, A ET é mais 
frequentemente isolada do que a ETA em crianças com SPES ge- 
neralizada. 


Toxina epidermolítica 


As bolhas no impetigo bolhoso e na sindrome da pele escaldada 
SPES são causadas pela toxina esfoliativa liberada pelos estafilo- 
cocos. Em pacientes com impetigo bolhasa, a texina produz ho- 
lhas localizadas no local da infecção. Em casos da síndrome da 
pele excaldada, a mina circula por todo o corpo e causa bolhas 
em locais distantes daquele da infecção. À toxina É antigênica e 
quando elaborada elicia uma resposta de anticorpo. Duas formas. 
antigenicamente distintas — toxina À e toxina B - foram identifi 
cadas. O anticorpa da toxina epidermolítica está presente em 
75% das pessoas normais com mais de 10 anos de idade, um fato 
que explica a raridade da SPES em adultos. É especulado que as 
toxinas agem na desmogleína 1, um componente dos desmosso- 
ma nas células epiteliais que medeiam a adesão célula-célula. 
Esse ataque causa uma bolha logo abaixo do estrato cómeo simi. 
lar à que é vista no pênfigo foliáceo. 


Incidência 


A forma infantil da SPES é mais frequentemente vista em crianças 
saudáveis. Aproximadamente 62% das crianças têm menos de 2 
anos de idade; 98% têm 6 anos ou menos O tipo adulto da SPES. 
generalizada (raro) está associado a doenças subjacentes relacio- 
nadas a imunossupressão, imunidade anormal e insuficiência re- 
nal. O risco de morte por SPES é menor do que 5% entre as 
crianças, mas entre os adultos a síndrome normalmente ocorre 
naqueles que estão imunossuprimidos e o risco de morte pode ser 
tão alto quanto 60% 


MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 


A SPES se inicia com uma infecção localizada, com frequência 
inaparente, de. aureus na conjuntiva, na garganta, nas narinas ou 
no umbigo. Um eritema difuso e macio surge; à pele tem uma 
textura parecida com lixa e similar àquela vista na febre escarlate. 
O eritema é frequentemente acentuado nas áreas Hemural e perio- 
rificial. Entretanto, a erupção da febre escarlate não é macia, À 
temperatura aumenta é dentro de 1 ou dois dias a pele se enruga, 
forma bolhas transientes, descama em grandes folhas e deixa uma 
superfície úmida, vermelha e resplandencente (Figs. 9.32 até 
9:36), Uma pressão menor induz à separação da pele (sinal de 
Nikolsky). A área de envolvimento pode ser localizada, mas ela 
com frequência é generalizada, A perda de fluido evaporativo de 
grandes áreas está associada a um aumento da perda de fluido e 
desidratação. Uma crosta amarela se forma e a superfície desnuda 
seca e racha. A cura ocome entre 7 e 10 dias, acompanhada pela 
descamação similar áquela vista na febre escarlate A reepiteliza 
cão é rápida por causa do alto nível de divisão na epiderme A dis- 
tinçãa entre a forma localizada de SPES e o impetigo bolhoso pode 
ser dificil. Os critérios em favor da SPES localizada são: (1) ausência 
de células inflamatórias na derme durante a biopsia, (2) pele erite- 
matosa com fragilidade, (3) fenômeno de Nikolsky em tomo das 
lesões, e (4) uma cultura negativa, resultado da bolha intacta. A 
erupção estafilocócica escarlatiforme é similar à SPES, exceto pelo 
fato de que não há formação de bolha ou casca na pele 


Figura 9:32 Sindrome estafilocócica da pele escaldada. A 
face está frequentemente envolvida. À pele se torna vermelha 
e segue-se a formação de bolhas. As bolhas se rompem e 
deixam uma base com erosão que se parece com uma quer 
madura 


EEE ' 


SÍNDROME ESTAFILOCÓCICA DA PELE ESCALDADA 


Figura 9:33. Sindrome estafilocócica da pele escaldada. Uma erupção 
escariatiforme surge, seguida por rugas na epiderme parecidas com pa- 
pel, Surgem então bolhas em torno dos orifícios do corpo e na axila e 
virilha. Folhas de epiderme então se soltam e deixam uma base eritema- 
tosa úmida. À cicatrização ocorre em 5 a 7 dias. 


Figura 9:34 Si 
drome estafilocácica da 
pele escaldada. Fase 
esfoliativa, durante a 
qual a epiderme supe- 
rior é solta. 
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a epidermolítica é filtrada através do glomérulo e parcial 
mente reabsorvida no túbulo proximal em que ela sofre catabo- 
lismo pelas células do túbulo proximal. À taxa de filtração glome. 
rular em crianças é menor do que 50% da taxa em um adulto 
que é alcançada no segundo ano de vida. Isso pode expli. 
car por que crianças, pacientes com falência renal crônica e aque. 
lex em hemodiálise podem estar predispostos à SPES, 


norma 


DIAGNÓSTICO 


Na SPES, a biopsia mostra divisão da epiderme no estrato gramu 
loso próximo à superfície da pele do pescoço; existe inflamação 
limitada. Bolhas com uma fina cobertura são ácidas e se rom 
pem facilmente. Amostras de cultura devem ses feitas do olho, do 
nariz, da garganta, da bolha e de qualquer área visivelmente afe 
tada. Os resultados da cultura de pele e sangue com frequência 
são negativos em crianças e positivos em adultos. A SPES tem que 
ser diferenciada da necrótise epidermal tóxica, uma rara doença 
com risco de vida, na qual ocorre uma necrose epidermal na es- 
pessura total. Histologicamente, a necrólise epidermal tóxica 
mostra separação dermal-epidermal, em vez da separação na ca 
mada granular na epiderme, vista na SPES, e um intenso infiltrado 
inflamatório. Uma porção congelada de pele descamada é uma 
maneira confiável de se estabelecer rapidamente o diagnóstico. 
Muitos dos casos relatados em adultos têm resultados positivos 


Figura 9.35 Sindrome estafilocócica da pele escaldada. A 
infecção frequentemente se inicia durante as primeiros dias 
de vida, na área de contato com a fralda, em crianças mais 
velhas, a face é o local típico. À imxina produzida nessas áreas 
entra na circulação e afeta toda a pele 
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de cultura de sangue; crianças menores de 5 anos raramente apre- 
sentam sepse Culturas das bolhas também foram relatadas como 
positivas, mas isso pode ser resultado de contaminação. Vários 
pacientes adultos relatados recebiam esteroides sistêmicos. 


TRATAMENTO 


Os corticosteroides são contraindicados porque interferem nos 
mecanismos de defesa do hospedeiro. Hospitalização e antibioti 
coterapia intravenosa são desejáveis em casos extensos. À maioria 
das bactérias S. aureus produtoras de toxinas produzem penicili 
nase. À terapia sistêmica de primeira linha é a flucloxacilina oral 
ou intravenosa ou fármaco similar ativa contra Staplilococcus aureus, 
produtores de beta lactamase. Pacientes com doença limitada 
podem ser controlados em casa com antibióticos orais, tais como 
dicloxacilina 25 mg/kg por dia, ou uma cefalosporina é prescrita 
por no mínimo uma semana. Antibióticos tópicos não são neces. 
sários. A pele do paciente deve ser lubrificada com loções suaves 
é leves e lavadas com pouca frequência. Compressas úmidas po- 
dem causar secura e rachaduras e devem ser evitadas Suabes na- 
sais do paciente e de parentes devem ser realizados para identif 
car carreadores nasais assintomáticos de Staphylococcus aureus 
Surtos em enfermarias e berçários podem ser desencadeados por 
profissionais de saúde, que também devem ser avaliados. 


Figura 9:35 Sindrome estafilocócica da pele escaldada. A 
erupção se espalha para a axila, as pernas e o tronco. A área 
de contato com as fraldas é envolvida em recém-nascidos. 


AP aeruginosa é um bastão aeróbico, Gram-negativo, intestinal e 
saprofítico com uma predileção por ambientes úmidos. Na pele 
humana normal, as espécies de Pseudomonas são parte da flora 
transitória da pele esão encontrados principalmente na área ano- 
genital, nas axilas e no canal auditivo externo. Os cocos Gram- 
positivos exercem um efeito inibitário no crescimento de espécies. 
de Pseudomonas. Em hospedeiros imunocomprometidos, fissuras. 
& erosões na pele, locais de venopuntura, tubos nasogástricos e 
endotraqueais e cateteres urinários são as portas usuais de en- 
trada. A bactéria pode colonizar áreas momas e úmidas da pele, 
tais como dobras cutâneas (espaços interdigitais dos pés), canais. 
auditivos, queimaduras, úlceras e as áreas embaixo das unhas. São 
também encontradas em áreas úmidas de escoamento (pias, ca- 
nos eralos) e drenos e em cremes e pomadas tópicos pouco pre- 
servados. A bactéria P aeruginosa produz pigmentos fluorescentes. 
difusos, incluindo pioverdina e um pigmento solúvel fenazina 
chamado piocianina. A piocianina surge azul ou verde e com pH 
neutro ou alcalino e é a fonte da denominação aeruginosa, Um 
metabólito orgânico pode dar um odor frutado a algumas lesões 
“cutâneas. O mesmo odor na cultura é uma qualidade específica da. 
P aeruginosa. À Pseudomonas sobrevive pobremente em um am- 
biente ácido. Existem muitos sorotipos. 

A Pseudomonas infecta áreas momas e úmidas em pessoas sau- 
dáveis. À foliculite e o intertrigo ocorrem por causa da mudança 
temporária na umidade e temperatura da pele, que permitem o 
Supercrescimemo da pseudomonas. A correção do ambiente ahe- 
tada resulta em resolução da infecção. Infecções graves e com 
tisco à vida ocorrem em pacientes com imunidade prejudicada, 
tais como aquelas com queimaduras sérias ou leucemia aguda ou 
aqueles que recebem terapia imunossupressora. 

O tratamento oral das infecções por Pseudomonas é possível com 
fuoroquinolonas, tais como ciprolaxacina cloridato (Cipro). 


Foliculite por Pseudomonas 


De & horas à 5 dias ou mais (período médio de mcubação de 48 
horas) após o usa de banheira de hidromassagem contaminada, 
toboágua, piscina de Asioterapia ou esponja contaminada, a foli- 
culite por Psvudomonas se desenvolve em 79% a 100% dos pacien- 
tes expostos. À taxa de incidência é significativamente maior em 
crianças do que em adultos, possivelmente porque eles tendem a 
perder mais tempo na água. Tomar uma chuveirada após o uso de 
facilidades contaminadas não oferece proteção. 


MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

O paciente típico tem aproximadamente 50 placas de 0,5 a 3 em, 
pruríticas, arredondadas e de urticária, com uma pápula ou pris- 
tula central localizada em toda a superfície da pele, exceto na ca- 
beça (Fig: 9:37). A erupção pode ser folicular, maculopaputar, 
vesicular, pustular ou uma erupção polimórica que inclui todos 
esses tipos de lesões. Mulheres que usam roupa de banho estão 
sob risco aumentado (Fig. 9:37 a 19-42). À erupção, na maioria 
dos casos, toma-se limpa em 7 à 10 dias, deixa pontos redondos 
vermelho-amarronzados e hiperpigmentação pós-inflamatória, 
mas os pacientes relataram ter culturas recorrentes das lesões por 


períodos tão longos quanto 3 meses, A transmissão da infecção de 
pessoa para pessoa não é possível. Mal-estar e fadiga podem ocor- 
rer durante os dias iniciais da erupção, À febre é incomum e baixa 
quando a infecção surge. 


PATOFISIOLOGIA 


Sob condições normais, a infecção por P: aeruginosa não pode ser 
induzida pelo inóculo do micro-organismo dentro da superfície 
da pele intacta de pessoas imunocompetentes. À oclusão e a hi- 
dratação do estrato cómeo favorecem a colonização da pele com 
P aeruginosa. Isso pode explicar por que à emupção cutânea é mais 
séria em áreas cobertas por um maió. Os sorotipos de P. aerugi- 
nasa 0:9 e 0:11 são mais comumente isolados em lesões de pele, 
mas outros sorotipos foram relatados. Três condições estão asso- 
ciadas à foliculite: exposição prolongada à água, número exces- 
sivo de banhos e cuidado inadequado a água de piscinas. O orga- 
nismo ganha uma entrada via folículos capilares ou rachaduras na 
pele A temperatura aumentada da pele promove a transpiração, o 
que aumenta a penetração da bactéria na pele. Também pelo uso 
intenso, existem células descamadas de pele na água que fome- 
cem uma rica fonte de nutrientes orgânicos para a bactéria A 
ambígua Pº aeruginosa rapidamente se multiplica em água com 
temperatura aumentada. 


ADMINISTRAÇÃO 


A infecção é autolimitada, mas uma compressa moma de ácido 
acético a 5% [vinagre branco), aplicada por 20 minutos, 2 a 4 
vezes ao dia e/ou creme de sulfâdiazina de prata (Silvadene) po- 
dem ser de alguma ajuda. Casos resistentes à terapia tópica po- 
dem ser tratados oralmente com ciprofloxacina (Cipro) 500 eu 
750 mg, 2 vezes ao dia. 


Figura 9-37 Foliculte por Pseudomonas. As pápulas folicu- 
Jares, vesículas e pústulas progridem para papulopústulas ver- 
melhas que têm uma pistula central, 
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Figura 9-38 Placas de urticária com pústulas localizadas primariamente nas áreas cobertas pelas 


roupas de banho. 


Figura 9-39 . As lesões podem se iniciar como mácula ver- 
melhas e com coceira que progridem para pápulas e pústulas. 
As lesões são prevalentes nas áreas intertriginosas ou sob as 
roupas de banho. 


Figura 9-40 O eritema normalmente torna-se limpo em 
7-14 dias e cura-se sem cicatriz. 


Medidas preventivas incluem filtração contínua da água para 
eliminar a pele descamada, monitoramento frequente dos níveis. 
dos desinfetantes e troca frequente da água, especialmente du- 
rante 0 uso pesado. Banheiras e piscinas públicas de uso contínuo 
intenso devem ser drenadas completamente todos os dias, e o 
interior delas deve ser limpo diariamente com uma solução ácida. 
Uma quantidade grande de banhistas, água turbulenta e seração 
tomam dificil a manutenção de níveis satisfatórios de cloro O 
Centro de Controle e Prevenção de Doenças recomenda uma 
concentração de cloro ou brometo livre de 3 a 6 ppm, com guias. 
de saúde e segurança para SPAs e piscinas públicas. O pH reco- 
mendado em uma piscina é entre 7,6 € 7,8, porque um pH maior 
da água altera a dissociação do dloro ou do brometo e os toma 
menos efetivos. Além disso, frequentemente é necessário mais 
cloro para manter os mesmos níveis dessa substância em tempe- 
raturas mais altas, tal como em ofiurôs. A infecção também pode 
ser prevenida pela redução da abrasividade dos pisos das piscinas 
ou ofurós, vista que a maioria dos casos da sindrome de foticulite 
por Pseudomonas em mão é pés afeta crianças com uma fina ca- 
mada de estrato córneo da epiderme nas palmas das mãos e nas. 
solas dos pes. 


Figura 9-41 Celulite por Pseudomonas. Maceração ocorrida 
na área intertriginosa entre o pênis e o escroto. Ocorre uma 
celulite dolorosa. A cultura mostrou Pseudomonas. 


Celulite por Pseudomonas 


A celulite por Pseudomonas pode ser localizada ou pode ocorrer 
durante septicemia por Pseudomonas. A forma localizada ocorre 
como uma infecção secundária na pele dos dedos dos pés ou da 
virilha (Fig. 9-42), escaras, úlceras de estase, queimaduras, áreas. 
enxertadas abaixo do prepúcio do pênis e após um ferimento. A 
maceração ou oclusão dessas lesões cutâneas encoraja uma infec- 
cão secundária com Pseudomonas. A supressão da flora bacteriana 
normal com antibióticos de amplo espectro encoraja uma infec- 
cão secundária. À infecção por Pseudomonas com frequência é in- 
suspeita e, dessa forma, a terapia apropriada é retardada. Erosões. 
profundas e necrose tecidual podem ocorrer antes da diagnóstico 
correto ser feito. Dor intensa é muito característica do envolvi- 
mento de uma infecção. A pele se toma vermelha-escura (Fig. 
9:42), Um material verde-azulado, purulento, com um odor fry- 
tado ou pardacento se acumula como uma área vermelha e endu- 
recida, que se tona macerada e então sofre erosão. Vesículas e 
pústulas podem ocorrer como lesões satélites. À erupção pode se 
espalhar para cobrir grandes áreas e ser acompanhada por sinto- 
mas sistêmicos. À septicemia por Pseudomonas pode produzir uma 
celulite profunda, endurecida e necrótica, que se assemelha a 
outras formas de celulite infecciosa 


O tratamento consiste em compressas momas de ácido acético 5% 
(vinagre branco), aplicadas por 20 minutos, 4 vezes ao dia. Infec- 
ções localizadas respondem ao tratamento oral com eiprofloxacina 
(Cipro) 500 ou 750 mg, 2 vezes ao dia. Infecções graves podem 
responder à clinofloxacina administrada intravenosamente 


Figura 9-42 Area inflamada tem odor pardacento seme- 
lhante ao de suco de uva. 


ENS 


Otite externa 


Umidade excessiva e trauma que prejudicam as defesas naturais 
do canal auditivo são as causas mais comuns de precipitação da 
otite extema. À inflamação do canal auditivo extemo pode ser 
localizada vu difusa, aguda ou crônica. Condições predisponen- 
tes incluem trauma externo, perda da cobertura protetora do ca 
nal, maceração da pele por água ou umidade e obstrução glandu 
lar, otite aguda externa é normalmente causada por P. aeruginosa 
ou 5. aureus 

A otite extema é uma inflamação do canal auditivo extemo. 
Ela ocorre de uma forma branda, autolímitada (ouvido de nada 
dor) ou como uma doença aguda e crôni 
tante, O cerume normalmente acídico inibe o crescimento de 
bactérias Gram-negativas e forma uma camada protetora que de. 
sencoraja a maceração. O nado ou a manipulação excessiva do 
canal durante a limpeza podem romper essa barreira natural. As. 
doenças inflamatórias, tais como psoríase, dermatite seborreica e 
dermatite eczematosa, rompem a barreira normal e facilitam a 
infecção. A Pseudomonas é a bactéria mais comum isolada de am- 
bas as formas, moderada e severa, de otite edema. À maioria dos 
casos, entretanto, representa uma infecção mista com outras bae. 
térias Gram-negativas (Proteus mirabilis, Klebsiela pneumoniar) e 
Gram-positivas (S. epidermídis, estreptococos beta-hemolíticos). 
Infecções fúngicas com Candida ou Aspergillus niger algumas vezes. 
ocorrem, é esses organismos podem ser os patógenos primários. 


recorrente e debili 


Figura 9-43 Celulite por Pseudomonas. Todo o pavilhão au- 
ricular e o tecido vizinho se tornaram inflamados após um 
episódio de otite externa. 
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MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS. Desconfonio, eritema e in- 
chaça do canal com descargas variáveis são os sinais e sintomas 
comuns. Os estágios iniciais são caracterizados por eritema, 
edema e um acúmulo de restos celulares úmidos no canal Uma 
tração no pavilhão auricular pode provocar dor Se a doença pro- 
gride, o eritema se irradia para dentro do pavilhão auricular e o 
material purulento obstrui parcialmente e exsuda pelo canal. À 
dor se torna constante e mais intensa. À celulite do pavilhão auri 
cular e da pele vizinha à orelha, acompanhada por um exsudato 
mucopurulento denso que sai do canal, pode resultar da infecção 
por Pseudomonas (Figs. 9-43, 9-44 é 9-45), Entretanto, na maioria 
dos casos, isso indica uma infecção secundária por estafilococos 
ou estreprococos. 

Os linfáticos da orelha externa podem estar permanentemente 
danificados durante um ataque de celulite, predispondo o pa. 
ciente a episódios recorrentes de erisipelas por estreptococos no 
pavilhão auricular Ataques recormentes são causados por manipu- 
lação ou mesmo por um trauma suave Inflamação eczematosa e 
infecção do ouvido extemo e da pele circunvizinha podem ocor- 
rer por várias razões, tais como irritação pelo exsudato purulento, 
cones emanipulações ou alergia a medicações tópicas. A manipu- 
lação habitual pode fazer com que essa doença persista por anas, 


Figura 9-4 Otite externa. À inflamação crônica do canal 
progrediu para envolver o pavilhão auricular. Eritema e esca- 
mas (eczema) seguiram-se à manipulação crônica do canal 
auricular. Esteroides tópicos do grupo V foram necessários 
para o controle 


OTITE EXTERNA ECZEMATOSA 


O eczema do canal auditivo tende a ser crônico ou recorrente Os 
pacientes se apresentam com eritema e coceira. Alergia a prepara- 
ções tópicas (tais como sulfato de neomicina e dicromato de po- 
tássio) é uma causa comum. Pacientes que sofrem de otite ecema 
eczematosa e que falham na resposta a estervides tópicos devem 
ser testados para alérgenos. 


TRATAMENTO. O tratamento dos pacientes com otite externa 
inclui limpeza, terapia tópica com acidificante e agentes antimi- 
crobianos e antibioticoterapia sistêmica, quando indicado. O 
tratamento dos pacientes com otite extema crônica inclui limpeza. 
e desbridamento acompanhado por acidificação tópica e agentes. 
de secagem. 


LIMPEZA E DESBRIDAMENTO. A limpeza é essencial para 
O tratamento; o eritema deve ser evitado. Restos escamosos, ce- 
rume e pus são removidos por sucção ou irrigação com uma se- 
ringa. 


Figura 9-45  Otite extema. O eczema do pavilhão auricular 
tornou-se infectado e dolorido. As culturas mostraram infec- 
cão por estafilococos e não Pseudomonas. Didoxacilina 500 

mg, 4 vezes 30 dia, controlou a infecção. Esteroides tópicos 

do grupo V foram então usados para tratar o eczema. 
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TERAPIA TÓPICA 


ESTEROIDES TÓPICOS. Gotas de solução de dipropionato 
de betametazona a (0,05% de (uma solução de esteroide do grupo 
Mm), aplicada 2 vezes ao dia no ouvido, curam a otite extema exis- 
tindo ou não infecção, PMID-1594995 Gotas de fuocinolona 
acetonida em óleo de amendoim a 0,01% (DermOtic) para os 
ouvidos estão disponíveis para o tratamento da otite eczematosa 
extema crônica. Com o aplicador, aplique cinco gotas de óleo 
dentro do ouvido afetado. 


ANTIBIÓTICOS TÓPICOS. Os antibióticos tópicos devem ser 
considerados para infecção localizada no canal. A ofloxacina ad- 
ministrada 2 vezes ao dia é tão segura e efetiva para a otite externa 
quanto a cortisporina administrada 4 vezes ao dia. Uma amostra 
de cultura da drenagem do canal é obtida, 


TRACOLIMUS. A aplicação de pomada de tracolimus 0,19% no 
canal auditivo externo é uma opção efetiva no tratamento livre de 
corticosteroide ná terapia crônica da otite externa resistente. Uma 
amostra de pomada de tracolimus 0,1% (Protopic) é inserida no 
canal auditivo extemo no segundo ou terceiro dia. PMID) 
17440424 


ACIDIFICAÇÃO. A acidificação é acompanhada por uma solu- 
ção tópica de ácido acético 2% (Dameboro ático). Algumas sotu- 
ções adicionam hidrocortisona para inflamação (VôSol HC ótico) 
A acidificação cria um ambiente que é inóspito para bactérias 
Gram-negativas e fungos. Esses são tratamentos efetivos na maio- 
ria dos casos e, quando utilizados após a exposição à mistura, um 


ABSORVENTE. Os absorventes de orelhas são feitos por faixas 
de algodão ou tecido fino e inseridos no canal para agir como um 
conduíte para a aplicação de soluções óticas. Se devidamente sa- 
turados, eles irão manter a medicação em contato com todas as 
superfícies do canal. À solução tem que ser adicionada quase toda 
hora para manter a saturação. Novos absorventes são inseridos 
diariamente. O uso de um absorvente normalmente é desnecessá- 
rio na inflamação branda, mas pode ser considerado quando o 
canal é parcialmente obstruído por inchaço e edema. O absor. 
vente tem que ser introduzido antes de o canal inchar, pois isso 
toma à inserção dolorosa ou impossível. 


TERAPIA ANTIMICROBIANA SISTÊMICA. As infecções 
que progridem além do canal do pavilhão auricular e em tecidos 
vizinhos são tratadas oralmente com ciprofloxacina (Cipro) 500 
ou 750 mg, 2 vezes ao dia. 


PREVENÇÃO 


A prevenção da otite edema recorrente é feita para minimizar o 
trauma no canal auditivo e evitar a exposição à água. Enxugar os 
ouvidos com um secador de cabelo e evitar a manipulação do 
canal auditivo eaemo pode ajudar a prevenir à recorrência. 
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E oem 


TRATANDO O ECZEMA 


Esteroides tópicos do grupo II ou IV, compressas momas é anti- 
bióticos orais são usados quando à inflamação eczematosa e a 
infecção ocorrem no ouvido externo e na pele circunvizinha. Eles 
podem ser instilados profundamente no canal com a conexão de 
uma seringa cheia com medicação a um Zollinger ou a uma ponta 
descartável de metal, e então o canal auditivo pode ser preenchido 
sob visão direta em microscópio. (Consulte a seção sobre o trata 
mento da inflamação eczematosa no Cap. 3.) 

Uma injeção local de triamcinolona acetonida no canal audi- 
tivo extema é efetiva no controle da otite extema crônica, que 
pode ser acompanhada pelo espessamento da pele no canal audi 
tivo extemo, 


Otite Externa Maligna 


A otite extema maligna é uma infecção com risco de vida oriunda 
do canal auditivo externo. À infecção se espalha para envolver os 
ossos temporal e adjacente Em geral, ela é iniciada por um 
trauma autoinflgido ou iatrogênico no canal auditivo extemo. 
Pacientes com otite externa maligna apresentam uma história de 
otite externa não resolvida com duração de várias semanas ou 
meses (Fig: 9-46). A maioria dos pacientes tem diabetes melito. A 
infecção por Pseudomonas penetra no epitélio e invade 05 tecidos 
moles subjacentes. Existe dor severa na orelha, que piora à noite, 
e eliminação purulenta. O canal externo é edematoso. À granula- 
cão pode estar presente, decormente da junção cartilaginosa óssea. 


Figura 9-46  Otite externa maligna. À infecção grave do ou- 
vído ocorreu após meses de inflamação crônica do pavilhão 
auricular. 


no assoalho do canal ou anteriormente. A infecção então penetra. 
no assoalho do canal na junção óssea cartilaginosa e se espalha 
até a base do crânio. À otite externa maligna é uma osteomielite 
da base do crânio. Casos mais avançados apresentam paralisia do 
nervo craniano, envolvendo mais frequentemente 0 nervo cra- 
miano VIL O diagnóstico requer cultura das secreções do ouvido e 
exame patológica do terido de granulação. 


Os estudos de imagem podem incluir tomografia computadori- 
zada (TC), escaneamento Ósseo com medronato tecnécio (Fe) 
99m e cintigrafia com citrato de gálio (Ga) 67. O diagnóstico é 
confirmado por estudos de escameamento nuclear e TG do osso 
temporal e da base do crânio, Os escancamentos de TC mostram 
evidência de envolvimento da doença fora do canal auditivo ex- 
terno; 70% dos pacientes apresentam erosão óssea e 25% envol 
vimento do ápice perroso Pacientes com envolvimento do ápice 
petroso apresentam paralísia do nervo craniano. Os achados da 
TC do envolvimento do osso temporal não são completamente 
correlacionados aos resultados clínicos dos pacientes. PMID! 
1768026] Os critérios para o diagnóstico estão listados no Qua 
dro 9.7. 


ADMINISTRAÇÃO 


O tratamento da otite extema maligna evoluiu primariamente da 
cirurgia para uma terapia médica prolongada da osteomielite 
subjacente com restos cirúrgicos limitados que leva à cura (veja o 
algoritmo de Administração da otite externa maligna [Fig 9-47]) 


Quadro 9-7 Critérios de Diagnóstico da Otite Externa 
Maligna 

raia ande 

Dor intensa e prolongada 

Edema 

Esudato purulento 

Tecido de granulação 

Microsbscessos (quando operado) 

Scan óssea com K.99 positivo no assa temporal (importante na 
detecção de osteomiite) 

Falha no tratamento local frequentemente mais do que uma se. 
mana 

Recuperação da Pseudomonas em cultura 

Envolumento de tecidos moles e destruição ússea (envolvimento 
nesofaringeo) na TC 

Critérios ocasionais: 

Diabetes 

Envolvimento do nervo craniano (a partit la extensão subtem- 
poral da infecção) 

Radiografia positiva 

Condição debilitante 

Idade avançada 


*Todos os critérios obrigatórios devem estar presentes para se fazer 
o diagnóstico. 

Adaptado de Cohen D, Friedman P: The diagnostic entena of ma- 
lignant external atiti, ) Laryngo) Oto! 101(3)216-221, 1987. 

PMID: 3106547 


TRATAMENTO DE OTITE EXTERNA MALIGNA 


Figura 947 (Com permissão da Fundação de Pesquisa da 
Meningite, 2008 acessado em www meningitidis org ) 


A terapia consiste no uso de cefalosporinas de terreira geração 
(ceftazidima ou cefirizsona) e fuormquinolona (ciprofloxacina 
ou ofloxacina). A associação de ciprofloxacina e ceftazidima é 
eficiente em contrabalançar a resistência aumentada da P aerugi- 
nosa às quinolonas. Cinurgãa não é indicada. 


Infecção pé de atleta 
A infecção pé de atleta por Pseudomonas é uma entidade clínica 
distinta que, com frequência, é mal diagnosticada como tinea pe- 
dis. Uma escama espessa, branca, macerada e com descoloração. 
vende pode surgir em infecções pés de atleta de pessoas que cal- 
am botas úmidas (Fig 9-48). A característica clínica mais cons- 
tante é um teado empapado nos dedos dos pés e pele imediata. 
mente adjacente Em sua forma mais suave, o tecido afetado é 
úmido, amolecido e branco. Os segundo, terceiro e quarto dedos 
são os locais mais comuns de envolvimento inicial. Formas mais 
sérias podem progredir para denudação da pele afetada e produ 
cão profusa, serosa ou purulenta. Na maioria dos casos, essa de. 
mudação encharcada envolve todos os dedos e se estende para a 
superficie plantar e para as superfícies dorsal e plantar dos dedos, 
e para uma área de aproximadamente 1 cm além da base dos 
dedos na superficie plantar do pé Todos os pacientes são homens. 
“com pés grandes, pés quadrados e espaços interdigitais estreitos 
Um contato pele a pele muito próximo e a fricção entre os dedos 
são características constantes O exame com luz de Wood pode 
mostrar uma fluorescência verde-branca que resulta da elaboração 
da pioverdina e uma coloração verde pode ser encontrada em 
meias, bandagens, unhas e exsudatos secos. A coloração verde é 
causada pela elaboração de piocianina bacteriana. Pseudomonas 
ou uma flora misturada de organismos de Pseudomonas e fungos 
podem ser isolados a partir de uma crosta encharcada. 


Primeiro, as camadas espessas, edemaciadas e desvitalizadas da 
epiderme são eliminadas. Aplicações repetidas de nitrato de prata 
10.5%) ou ácido acético 5% (vinagre branco) nos dedos e nas 
superfícies dorsal e plantar promovem à secagem e suprimem a 
bacéria. Creme de gentamícina, creme de sulfadiazina de prata 
(Silvadene) ou pasta de Castellani (gel Derma-Cas) são então 
aplicados até que a infecção seja resolvida. Infecções que não 
respondem à terapia tópica são tratadas com ciprofloxacina (Ci- 
pro) 500 ou 750 mg 2 vezes ao dia. Algumas cepas de Pseudomo- 
mas desenvolveram resistência ao Cipro. 

Medidas para prevenir reinfecção incluem o uso de 
Pequenas compressas de gaze entre os dedos para pre- 
venir à oclusão, o uso de sandálias ou sapatos abertos 
para aumentar a evaporação do suor e o uso de adstrin- 
gentes, tais como cloreto de alumínio 20% (Drysol), 
para promover a secagem 


Figura 9-48 Celulite por Pseudomonas. Uma 
grande, erodida é ulcerada lesão iniciada à partir de 
escama no dedo do pé. À pele em torno das erosões 
for corada de verde 


Ectima gangrenoso 


O ectima gangrenoso (EG) é uma manifestação cutânea da septi- 
cemia por P. aeruginosa que afeta tipicamente pacientes imunos- 
suprimidos, particularmente aqueles com neutropenia. A P aeru- 
“sinosa sistêmica normalmente complica condições debilitantes, 
tais como leucemia, queimaduras e fibrose cística. Muitos outros 
patógenos podem produzir lesões clinicamente indistinguíveis. 
Ela não deve ser confundida com pioderma gangrenoso ou ectima 
estreptocócico. É uma entidade rara, mas altamente característica, 
que é patognómica de infecção por Pseudomonas. As lesões repre- 
sentam uma infecção metastática de Pº aeruginosa originada do 
sangue para a pele ou uma lesão primária sem bacteremia. À taxa 
de moralidade é alta para a forma septicêmica e de aproximada- 
mente 15% nos casos sem bacteremia. A doença é rara e ocorre 
em somente 1,39 a 6% dos pacientes com sepse por Pseudomonas. 
Normalmente existem menos de 10 lesões. 

Todos os pacientes têm fatores predisponentes que aumentam 
os riscos de infecção. O EG ocorme em pacientes imunocompro- 
metidos (neoplasia, leucemia, tratamento imunossupressivo, pa- 
cientes que receberam órgão transplantado, desnutrição, diabe- 
tes), em pacientes queimados e naqueles tratados com penicilina. 
Muitos pacientes têm uma desordem que leva à severa neutrope- 
nia ou pancitopenia. A maioria dos casos surge durame uma 


Figura 9-4 Ectima gangrenoso. Uma manifestação cutânea 
da septicemia par Pseudomonas, Uma grande massa vesicu- 
ler, bolhosa e hemorrágica está localizada na coxa. 
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Septicemia por P aeruginosa, mas formas não septicêmicas são 
descritas em crianças e adultos. Casos não septicêmicos ocorrem 
sem imunossupressão evidente ou neutropenia e podem aconte- 
cer após uma antibioticoterapia. 

As lesões consistem em múltiplas úlceras não contíguas ou 
úlceras solitárias. Elas começam como máculas isoladas, verme- 
lhas e purpúricas que se tornam vesiculares, endurecidas e, mais. 
tarde, bolhosas ou pustulares. As pústulas podem se tomar he- 
morrágicas. As lesões permanecem localizadas ou. mais tópica- 
mente, estendem-se por vários centímesros. À área central se toma 
hemorrágica e necrótica (Fig 9-49). A lesão então umedece e 
forma uma úlcera gangrenosa com uma escara cinza-negra e um 
halo eritematoso circunvizinho. As lesões ocomem principal- 
mente nas regiões glútea e perineal (57%), nas extremidades. 
(30%), no tronco (6%) a na face (69%), mas podem ocorrer em 
qualquer local. 

Pacientes septicêmicos têm altas temperaturas, calafrios, hipo- 
tensão e taquicardia ou taquipneia, ou ambos. A neutropenia é 
um achado constante e a contagem absoluta de neutrófilos se 
comrelaciona intimamente com o resultado clínico. A maioria dos. 
pacientes morreu quando a contagem de neutrófilos estava menor 
do que 500/mm' durante ou após a terapia apropriada. As lesões. 
na pele têm cicatrização lenta (uma média de 4 semanas) 

Os mecanismos postulados são a vasculite causada por bacilos. 
na parede do vaso, por circulação de imunocomplexos e/ou pelo 
efeito de exotoxinas ou endotoxinas bacterianas. 


ADMINISTRAÇÃO (FORMA SEPTICÊMICA) 

1. Pegue uma biopsia profunda da pele (4 a 5 mm) para es- 
tudos histopatológicos, com coloração especial para identi- 
ficação de bactérias no tecido. 

2. Colete uma amostra de biopsia da pele para cultura. 

3. Realize aspiração com seringa das lesões para realizar a co- 
loração de Gram para um diagnóstico rápido. 

4. Colete amostras de cultura de sangue, especialmente du- 
ramte os picos de febre 

S. Inicie a antibioticoterapia sistêmica apropriada após as co- 
letas para cultura A doença não septicêmica localizada 
pode necessitar somente de terapia tópica, tais como com- 
pressas úmidas com nitrato de prata (0,5%) ou ácido acé- 
tico 5%6 (vinagre branco) ou creme de sulfadiazina de 
prata. 


A meningococcemia é causada pela bactéria Neisseria meninginidis 
Ela é transmitida pelas secreções respiratórias. A meningite é a 
forma mais comum. A septicemia aguda (meningococcemia) 
mata mais rápido do que qualquer outra doença infecciosa. Cho- 
que e morte podem ocorrer em horas. À meningococcemia crô- 
nica é rara e assemelha-se à síndrome artrite-dermatite da gono- 
eoecemia, 


Transmissão 


A maioria dos casos é esporádica, mas surtos localizados ocorrem. 


arveadores assintomáticos estão entre as principais fontes de 
transmissão. Os meningococos estão presentes na nasofaringe de 
aproximadamente 10% a 20% das pessoas saudáveis A maioria 
dos casos tem início com a aquisição de um novo organismo pela 
da nasofaringe, seguida pela invasão sistêmica e pelo 
desenvolvimento de bacteremia. A invasão do SNC então ocorre. 
Infecção viral, aglomeração domiciliar, doença crônica e pessoas 
que têm deficiências na via comum do complemento (C3, €5.9) 


colonizaçã 


estão sob risco aumentado. Os fatores tardios do complemento 
são necessários para a bacteriólise 


Incidência 


A cada ano, 2.400 casos de doença meningocócica ocorrem nos 
Estados Unidos A incidência é mais alta em crianças; 32% dos 
casos ocorrem em pessoas com 30 anos de idade ou mais. O so- 
rogupo G causou 35% dos casos; sorogrupo B, 32% e sorogrupo 


Figura 9:50. Meningococcemia Uma erupção papular não 
hemorrágica envolve as axilas, o tronco, os punhos e as tor- 
nazelos. À erupção se toma subsequentemente petequial 


is FER o 


Y, 26%. Mais da metade dos casos entre crianças com menos de 
um ano de idade são causados pelo sorogrupo B, para o qual não 
existe vacina. 


isiopatologia 

Uma infecção viral pode facilitar a invasão da corrente sanguínea 
pelo N. meningitidis. O N. meningitidis invade pequenas células 
endoteliais dos vasos sanguíneos e libera as endotaxinas bacteria 
nas. À endotoxina promove a liberação de citocinas pelas células 
endoteliais, monócitos e macrófagos. Isso causa grave hipotensão, 
redução do rendimento cardíaco e permeabilidade endotelial 
Uma anoxia do órgão e uma maciça coagulação intravascular 


disseminada podem resultar em falência de órgãos, choque e 
monte 

A permeabilidade reduzida e a trombose levam ao infarto e à 
produção de pequenas áreas púrpuras com um padrão irregular 


MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 


Consulte o quadro denominado Vias da Doença Meningite mais 
adiante neste capítulo. O período de incubação varia de 2 a 10 
dlias, mas a doença começa tipicamente 3 a 4 dias após a exposi 
ção. As manifestações clínicas variam de somente febre a choque 
séptico fulminante com púrpura fulminante. Existe um início re 
pentino de febre, uma intensa dor de cabeça, náusea, vômito, 
pescoço rígido e erupção na pele em mais de 70% dos casos. Le- 
sões purpúricas (60%), pápulas eritematosas (329) (Figs. 9-50 
até 9:53), máculas rosa-claro (28%) e petéquias conjuntivais 
(105%) são os sinais cutâneos relatados. As petéquias da meningo- 
coccemia normalmente são mais largas e mais azuis do que as 


Figura 9:51 
pode se desenvolver e durar por mais de 48 horas. A erupção 
petequial então se inicia no tronco e nas pernas em áreas nas. 
quais é aplicada pressão 


Meningococcemia. Uma erupção maculopapular 
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MENINGOCOCCEMIA 


Figura 9-52 Meningococcemia. As lesões se tornam confluentes e formam manchas 
hemorrágicas, frequentemente com necrose central como visto aqui neste dedo. 


Figura 9-53 As petéquias podem estar localizadas no centro 
de máculas claras. A confluência das lesões podem então 
resultar em manchas hemorrágicas, frequentemente com 
necrose central 


Er/) 


petéquias pontuais causadas por trombocitopenia ou vasculite 
lencocitoclástica. As equimoses (diâmetro > 10 mm) são principal. 
mente observadas em pacientes com coagulação intravascular dis- 
seminada grave Delírio e coma são frequentes. À taxa de fatalidade 
é de 79%. As taxas mais altas ocorrem entre crianças com menos de 
um ano de idade. A doença meningocócica causa morbidade subs- 
tania: 9% a 119% dos pacientes têm sequelas (p. ex, incapacidade 
neurológica, perda de membros e perda de audição) 


Doença fulminante e púrpura fulminante 


A septicemia meningocócica fulminante é caracterizada por uma 
rápida proliferação dos meningogocos na circulação, o que re- 
sulta em concentrações muito altas de bactéria e endotaxina me- 
ningocócica. Grandes cargas bacterianas estimulam uma intensa 
resposta inflamatória intravascular e levam ao colapso cireufato- 
rio progressivo e a uma coagulopatia grave Os pacientes desen. 
e da função pulmonar e coa 
gulação intravascular disseminada com lesões trombóticas na 
pele, nos membros, nos rins, nas adrenais, no plexo coroide e 
ocasionalmente, nos pulmões. Complicações vasculares podem 
levar a gangrena (Fig. 9-54) e autoamputação das extremidades. 
distais. É particularmente provável que a meningococremia se 


volvem insuficiência renal, adren; 


tome complicada em crianças com menos de 2 anos de idade A 
síndrome rapidamente fntal de Waterhouse-Friderichsen ou à 
septicemia fulminante resulta em sangramento maciço para den. 
tro da pele e em destruição hemorrágica em ambas as glândulas 
suprarrenais. Deficiências adquiridas de proteínas € e S podem 
contribuir para a patogênexe da púrpura fulminante. A imaturi 
dade do sist 
sisco aumenta 


a da proteína C em crianças jovens pode explicar o 
do. 


Infecções Bacterianas [8FT LT 


DIAGNÓSTICO 


Os meningococos (Nº meningitidis) são diplococos Gram-negati- 
vos encapsulados. Eles são separados em 13 grupos com base na 
sormagiutinação dos polissacarídeos capsulares. Os sorogrupos A, 
E, C Ye W-135 são identificados na maioria dos casos mais re. 
centes. Os sorogupos E e C são responsáveis pela maioria dos 
casos dismibuídos pelo mundo. Um diagnóstico de meningite 
meningocócica é suspeito em pacientes com febre, erupção, sinais 
meningiais, estado mental alterado, e é confirmado com pleoei 
tose e coloração de Gram com ou sem cultura de fluido cerebro. 


espinal (FCE) ou sangue ou lesões da pele A meningococcemia 
precoce pode se apresentar sem nenhuma erupção ou sinais me 
ningeais. As petéquias são as sinais clínicos que melhor distin 
guem os pacientes admitidos com doença meningocócica sus. 
peita As equimoses são especificas para a doença meningocócica. 
A condição geral teduzida e a consciência reduzida são outros 


valiosos sinais diagnósticos. À avaliação do PCE permanece o pa. 
drão-ouro para o diagnóstico de meningite bacteriana. Existe uma 
leucocitose polimorfonuclear no FCF. Diplococos Gram-negati 
vos são identificados por coloração de Gram do FCE e esfregaços 
das petéquias. Um diagnóstico rápido pode ser feito com uma 
biopsia das lesões da pele. As bactérias são detectadas em amos. 
tras de lesões hemorrágicas da pele por cultura, coloração de 
Gram, ou ambos, em 63% dos pacientes. A reação da cadeia de 
polimerase (PCR) é cada vez mais usada na diagnóstico da me 
ningite meningocócica, incluindo a sorogrupagem e tipagem da 
sequência de multilocos. Na sepse meningocóciea, a lesão de pele 
corada para Gram é significativamente mais sensível (72%) do 
que o FCE corado por Gram (2206). Os resultados para amostras 
de biopsia de punção não são afetados pelos antibióticos, pais 
coloração de Gram confere resultados positivos mais de 45 horas 
após o início do tratamento, e a cultura confere resultados positi 
vos mais de 13 horas após a coleta. Os organismos são isolados 
por cultura de sangue em quase 100% dos casos, mas os resulta 
dos não estão disponíveis par 12 a 24 horas, Descarte deficiências 
de complemento em doença complicada e recormente ou familiar 


Texto continua na p. 378 


Figura 9-54 Púrpura fulminante. A septicemia bacteriana resulta em necrose, trombose de pequenos vasos e coagulação intra- 
vascular disseminada e frequentemente é associada à falência de múltiplos órgãos. Vánas amputações podem ser necessárias 
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Via da Doença Meningite 

A doença meningocócica tem duas apresentações clinicas principais: a meningite e a septicemia, que frequen-. 
temente ocorrem juntas. A septicemia é mais comum e mais danosa. Ela tende a ser mais fatal quando ocorre 
sem a meningite. 

Um paciente com septicemia se apresenta com sintomas muito diferentes de outro com meningite. 

Este diagrama ilustra o desenvolvimento dos sinais e sintomas nos confins do espectro da doença meningocó- 
cica. É importante que os sinais da meningite ou septicemia subjacente sejam procurados em todos os pacien- 
tes febris sem uma causa óbvia para a febre; e nos pacientes que estão sem febre « que têm uma história de 
febre. À doença meningocócica avançada pode passar despercebida se os sinais a seguir não forem procurados. 
As percepções e as preocupações de pais e pacientes devem ser seriamente levantados. 


Alguns sintomas podem estar ausentes. 


A Dor em entanto 
a os é pc acento capa preto 
A Pe pa 
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Oito 
a Erupção em quaqur bg o corpo (pode nã ser um ra preco) 
A Dr ara (gs ves om rt) 


d Nitsess Vômtca A Sonciâncs cont ao corscsânia pregado (as tacos em ctaneas) 
A Mater A Hioenção (ii mst tro, premia em eras, 
d Lenço 


A Dee de csbça unas 


gde de pescoço (em sempra presente em caças over) 
“a Fotolia (nem sempre presence em crnçãs pve 

A Sonciênca cons conscânca preco 

Ad Coml (sal ar) 


menta, o estado da saúda dos pacientas com septicemia meni 
rapidamente. 


RECÉM-NASCIDOS TAMBÉM PODEM MOSTRAR OS SEGUINTES SINTOMAS: 
6 Fraca alimentação 8 lrrtação, parocularmenta quando manipulados com um chora alo ou gemido 
8 Tómus anormal, aumentado ou reduzido, ou postura ane 


18 Olhar vago, fracas responsvo oulecárgico 49 Fontanela tens (8 Canos 


Via da doença meningite. (Com permissão de Meningitis Research Foundation, 2008; 
acessado em www. meningitidis org. Consulte o site para referências e notas) 
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CONTROLE PRECOCE DE MENINGITE BACTERIANA SUSPEITA E SEPTICEMIA 
MENINGOCÓCICA EM ADULTOS IMUNOCOMPROMETIDOS* 


Reconhecimento Precoce 


» Erupções petequiaispurpúricas ou sinais de meningite “Sinais de Alerta tr) 
A erupção pode et smanto ca npc a apresentação O regis eos de ipeimamoiioa 
a gde de pacoço pode tr mente um ala de MP ds casa de is “o cheque finca respiratória ou momento 


 Aoniitca aoteioes podem mascarar a prividade da doença erupção meringocácca úpica 


ridade & Intervenção Imediata 


“Respiração - Taxa Respiratória & Saturação de O, 

& Circulação - Pulo; Tempo da Enchimento Capilar (hipotensão tardia); 
Eliminação de urina 

“Estado mental (deterioração pode ser um sinal de choque ou meningite) 


+ Aida PH < 7,3 ou BE pior da que 5 


a Monitoramento Cuidadoso* 
Sega do vom : neste padarmint en 
DE Sport inatrópics Revisão Repetida menino meningocêic é uia 
5 a Mn o mm q a 
eco Saúde PúblicalControle da Infecção piricnclpeire 
1 Bom controle glicêmico” E otíicar conc! * Para a dexametasona ve uma causa não 
Mafia dera eta. | | Se doca menciona como a ca or eta 
“ubeção fllógica da toraia | |” CEDO iertoment o que rop pot 3 comoas 
de corticasteroida pode ser 8 Notifique a microbiologia pus ana 
ben lodo o paca pel primas 2 bras 
= www.meningitis.org 
wrbeiinfaonscammarp “Irei ha maçã hp rm pestnpio, 
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(Com permissão de Meningitidis Research Foundation, 2008; ver www meningitidis.org para referência e notas) 
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MENINGOCOCCEMIA: ANTIBIÓTICOS E PREVENÇÃO DO CHOQUE 


Figura 95-55 


“Em 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 


O diagnóstico diferencial das erupções perequiais incluem febre 
das Montanhas Rochosas, ecovírus e infecções por consackcevirus 
é síndrome da choque táxico. A gonococeemia e à vasculite alér- 
gica (púrpura de Henoch-Schêntein, vasculite leucoclástica) pro- 
duzem lesões petequiais e purpúricas que normalmente são ele- 
vadas e palpáveis. 


Tratamento 


A chave para a sucesso no tratamento é a agilidade: Pacientes com 
febre, dores de cabeça e erupções não embranquecidas podem ser 
candidatos à antibioticoterapia pré-hospitalar para prevenir uma 
septicemia meningocócica fulminante com concentração rapida- 
mente aumentada de meningococos e endotoxinas na circulação 
(Fig. 9:55). Há também o algoritmo da Sociedade Britânica de 
Infecção: controle precoce de meningite bacteriana suspeita e 
septicemia meningocócica em adultos imunocomprometidos 
Ip. 376]. Eles são então rapidamente transportados para o hospi- 
tal e estabilizados em uma unidade de tratamemo intensivo. O 
controle agressivo do aumento na pressão intracraniana reduz à 
mortalidade O controle do choque através do uso da expansão de 
volume, do suporte ionotrópico e da correção das anormalidades 
hemostáticas pode reduzir substancialmente as taxas de sepses. 
meningocócicas, 


ANTIBIÓTICOS. A antibiaticoterapia precoce é o objetivo pri 
mário. Todos os meningococos no fiuido cerehroespinal são 
mortos no período de 3 a 4 horas após o tratamento intravenoso. 
As concentrações de endotoxina no plasma caem em 50% no 
período de 2 horas. A antibioticoterapia pré-hospitalar é utili 
zada, O tempo estimada para duplicação da bactéria é de 30 a 45 
minutos, e as concentrações de endotoxina aumentam rapida- 
mente 

Benzilpenicilina, cefotaxima, cefiriaxona e cloranfenicol são 
efetivos e são injetados intravenosamente ou intramusculi 
mente em adultos e intramuscularmente em crianças. O mis- 
culo quadríceps é o melhor local, Durante epidemias em países 
em desenvolvimento, uma simples injeção de cloranfenicol de 
longa duração, injetado intramuscularmente, pode curar a do- 
ença. Uma simples injeção de ceftriaxona é igualmente efetiva e 
pode se tomar 0 tratamento preferido pars a meningite epidê- 
mica. Pacientes residentes em países industrializados com sus- 
peita de meningite bacteriana em geral recebem cefotuxima ou 
cefiriaxona, frequentemente combinadas com vancomicina, atê 
que o agente causador seja identificado. Quando à N. meningiti- 
«lis é identificada, o tratamento com antibiótico deve ser conti- 
nuado com benzilpenicilina apenas ou com uma cefalosporina 
de terceira geração. Três ou 4 dias de tratamento intravenoso 
oferecem um resultado eficaz. 


CONTROLE DO CHOQUE. O colapso circulatório é a causa 
primária de morte. Uma barreira endotekial alterada leva à sin- 
drame do extravasamiento capilar, à vasodilatação e a uma redu- 
cão ma função do miocárdio. Existe fluxo aumentado de albumina 
e dgua através da parede capilar alterada para 0 espaço extravascu- 
lar. Grandes quantidades de Ruido se acumulam no tecido extra- 
vascular. Os níveis de albumina plasmática caem é aumentam 
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somente temporariamente após a infusão intravenosa de albu- 
mina. À concentração de albumina na urina se iguala à concentra- 
cão vista em pacientes com síndrome nefrótica, O objetivo primá- 
do é aumentar o volume sanguíneo circulatório através do 
tratamento agressivo com fluidos. O volume infundido é mais 
importante do que o tipo de fluido. O fvido adicional adminis- 
trado depende do efeito na circulação, e a taxa de infusão é gra- 
dualmente reduzida. O volume de tratamento é normalmente 
combinado com terapia com vasopressor incluindo dopamina, 
noradrenalina, adrenalina ou dobutamina. À maioria dos pacien. 
tes com sepse meningocócica fulminante necessita de diálise. 

Pacientes com meningite ou meningococcemia moderada rec 
bem diária e intrayenosamente as necessidades normais de fluido, 
suplementadas com o volume perdido antes da admissão. O trata- 
mento com volume excessivo pode induzir a um edema cerebral 
fatal e a uma hemmiação. Os pacientes podem necessitar de diálise 
para compensar à insuficiência rerial na redução da edema. O de- 
senvolvimento de septicemia meningocócica fulminante pode le- 
var à hemorragia suprarrenal, Adultos com choque séptico e indi- 
cativos de função adrenal inadequada recebem baixas doses de 
esteroides, Baixas doses de corticostervides podem ser consideradas 
para crianças com choque causado por N. meningitdis. 


Vacinas 


Pelo menos 75% dos casos de doença meningocócica invasiva. 
(DMI) em pessoas de 11 a 18 anos de idade são causados pelos 
sorogupos A, €, Y e W-135; assim, a DMI é potencialmente 
passível de prevenção por imunização com vacinas meningocó- 
dicas quadrivalentes. A vacina meningocócica conjugada A, 6,Y, 
W-135 (MCVa) foi licenciada em 2005 para uso em pessoas de 
1a 55 anos de idade A Academia Americana de Pediatria reco- 
menda a administração da MCV4 em adolescentes jovens (11 à 
12 anos de idade), estudantes que entram no ensino méítio ou 
com 15 anos de idade e acadêmicos que irão residir em dormi- 
tórios. Para os pacientes pediátricos com 11 anos de idade ou 
mais velhos que estão sob risco aumentado de doença meningo- 
cócica, a MCVê também é recomendada. Consulte o site da 
Academia Americana de Pediatria (HTTP://napolicyanppublica- 
tions.org/) para mais detalhes. 


Quimioprofilaxia 


A quimioprofilada para prevenir a infecção meningocócica é re- 
comendada quando há um contato próximo dos pacientes com 
doença meningocócica invasiva, incluindo os seguintes 

* Membros da família; 

* Contatos com centros de cuidados de crianças; 

* Qualquer um diretamente exposto às secreções orais do 
paciente (p. ex, beijo, reanimação boca a boca, intubação 
endotraqueal ou controle de tubo endotraqueal) 

A quimioprofilaxia deve ser administrada o mais rápido possí- 
vel, idealmente < 24 horas após a identificação do índice do pa- 
ciente. A administração da quimioprofilada > 14 dias após o 
início da doença no índice do paciente varia de limitado ou ne- 
nhum valor. Os agentes recomendados para à quimioprotilaxia 
incluem rifampina, ciprofloxacina e ceftriasona (Tabela 9:7). 

A quimioprofilaxia não & recomendada no caso de doença 
meningocócica não invasiva. 


Rifampina (Rimactane) 


5 mg/kg a cada 12 h 
10 mgfkg a cada 12 h 


| fifmpina (Rimactane) 
Eprofloxacina” (Cipro) 


750mg 


800 mg a cada 12 h 


Adaptado de Rosenstein NE er al: New Engl ) Med 344:1378, 2001. PMID: 1 [332995 
*A ilempiia não deve ser utlizada em mulheres grávidas. À segurança ds contraceptivos oras pode ser afetada pela ifampina 
tA ciprofloxacina pode ser utilizada em pessoas <18 anos de idade se nenhuma alternativa aceitável estiver disponível. 


Asmicobactérias são bastonetes com uma cobertura serosa que as 
tomam resistentes a colorações e a muitos antibióticos. Uma vez 
coradas, elas não se descoloram facilmente e permanecem “ácido- 
rápidos”, As micobactérias mais comuns e mais importantes são à 
M. tuberculosis e a M. leprae. As micobactérias não tuberculosas 


(previamente denominadas micobactérias atípicas) normalmente 
causam doença sistêmica, mas podem infeciar somente a pele 
(Tabela 9-8). Elas estão espalhadas na natureza e são encontradas 
no sola, nas fezes de animais e de seres humanos, na água de 
piscinas é em tanques de peixes. Elas diferem nas necessidades. 
para cultura, na produção de pigmento, nas manifestações da 
doença ema suscetibilidade a fármacos. A classificação de Runyon, 
que depende do pigmento da colónia e da taxa de crescimento 
característicos, não € mais utilizada. As bactérias são simples- 
mente referidas por gênero e espécies. 4 maioria das doenças 
cutâneas é causada pelo M. marinum (Mycobacterium balei) 


M. marinum 


OM. marinum é frequentemente chamado de grantiloma de pis- 
cina e ocorre em entusiastas de peixes tropicais e pescadores como 
infecção granulomatosa crônica, frequentemente manifestada 
como linfangite nodutar. Em virtude de esse organismo necessitar 
de uma temperatura de 30 à 32º para um crescimento ótimo, 
as infecções normalmente são limitadas à pele A doença ocorre 
em locais de trauma menor, tais como os dedos e as mãos; coto- 
velos e joelhos subsequentemente O período de incubação é de 


2 6 semanas. Uma pápula ou um nódulo surge e pode ulcerar e 
liberar um fluido serossanguinolento ou desenvolver uma super- 
ficie vermagosa As lesões normalmente são isoladas (Fig. 9-56), 
mas uma distribuição espororricoide, na qual lesões nodulares ou 
uilcerativas se estendem proximalmente 20 longo de locais de 
drenagem linfática, pode ocorrer (Fig 9-57). A tenosimovite co- 
mumente estã presente em lesões dos dedos ou das mãos À ade 
nopatia localizada é rara. Um resultado positivo do teste de tuber- 
culina ocorre em 50% a 80% dos pacientes. Minocidlina é o 
tratamento escolhido. 


M. ulcerans, M. fortuitum, M. chelonae e 
M. avium-intracellulare 


O complexo Mycobacterium-avium é o responsável pela doenca 
disseminada em 159% a 40% dos pacientes com infecção pelo ví 
tus da imunodeficiência humana nos Estados Unidos, que causa 
febre suor noturno, perda de peso e anemia. As bactérias são de 
baixa patogenicidade e a transmissão entre pessoas é rara. As con- 
dições predisponentes para a infecção são trauma, imunossupres- 
são, infecção pelo vírus da imunodeficiência humana e doença 
crônica. Considera-se uma infecção micobacteriana não tubercu- 
losa quando uma lesão se desenvolver em locais de trauma e se: 
guir um curso crônico. 

A micobactéria requer diferentes temperaturas para cultura. 
tristrua o laboratório à incubar as culturas em 30º Ce 37º€, O 
isolamento em cultura desses organismos oportumistas espalha- 
dos não prova que eles causam a doença. As sondas de DNA estão 
agora disponíveis para se identificar a espécie de micobactéria; o 
tempo para identificação é de 3 a 4 semanas. 


Adaptado de Street ML et al: | Am Acad Dermatol 24:208, 1991. PMID: 2007655 


M.fortuitume — M,avium-intra- 

Característica M. marinum M ulcerans M. chelonae cellulare M. kansasii 

Fonte de Aqua fresca e água Agua; áreas alagadas Oceano é água Costa do Golfo; Obscuro; foi isolado 

infecção salgada (piscinas, po- da Austrália, Uganda. fresca, sujeira, pó, costa do Pacífico: de água de tormeira; 
ços, peixe contami- e aire alimento animal, in- norte dos EUA cen infecção oponunis- 
nado, tanques de fecções pás-operatô- tra; solo, pó de rest tica 
peixe); pacientes nas esporádicas, dência, água, plantas 
Imunossuprimidos. trauma, equipa- secas 

mento de diálise; 
abscessos pás-injeção 

Sintomas Asintomáticoain-  Asintomáicoain-  Frequentementese Febre assintomática, — Prúrido, febre, pla- 
chaço dolorido da chaçodolordo da desenvolve empa- perda de peso, dor cas, inchaço 
pele pele; redução da mo-. cientes com doença óssea 

bilidade de articula preexistente de pul- va Eioença maio 
[> rei mum é à infecção 
pulmonar em ho- 
Doença disseminada mens idosos com do 
é associada à AIDS ença pulmonar sub 
jacente crônica 
lesões de pele Aslesões ocorrem no Úleras grandes, sol — Nódulos granuloma- — Sinovite granuloma-  Pápulas verrucosas, 
local de inóculo táris, profundas, do- — tosos; abscessos dre-  tasa; infecção pro- erupção estoratr- 

s loridas, nas extremi- nantes; úlceras, le funda de mão; pani- . coíde, cee, placas. 
Pápaltas, pescas dades inferiores. sões esporotricoides;  culite; nódulos granulomatosas, úl- 
placas verrugasas; úl- 

celulite; doenca dis subcutâneos ceras e papulopústu- 
cerasfabscessos, es Ocorre necmse se crua apesar cas 
porotricoide; dssemi-  cundária 
Ceia Afeta primariamente 
crianças e adultos jo- 
vens. 

Tratamento Minocidina ou dox-  Grandeexcisdocom  Doençagrave des — Terapia agressva com Rifampina em adição 
xicina 100 mg, 2 ve- ou sememerto de bodamento cirúrgico; — múltiplos fármacos. ao etambutol ou so- 
zes ão dia; tnmetro- — peleéo tratamento amicadna (15 mofkg/ . incuindo INH, clofa- — niazida 
prim-suametovaze) de escolha. dia) mais cefosítina cimina, ilampina es O enc 
160-B00 mg, 2 vezes (200 mofegtdia) treptomicina, etam- Resistência do tir 
ão di; dantromicina, Joméitontmaios combinada comad- — buto, etonamída, Maca folreatada 
fifampina, 600 mg ministração oral de cicloserina, capreomi- SOM Hon 
diariamente eetam- MO 2 vezes co dia cenbenecda, seguida — cina ou clartromicina — Tratamento com do- 
butol 800 mg diaria-. pese d fam por sulfonamida, eri- pd ro 
mente para cepas te- — Pina 600 mG diria" promicina ou minoci- iazida (900 mg) foi 

mente é minocicina mg 
Sistentes, lesões 5 dina ei 
espoatricoídes ein" 100 ma diariamente, 
fecções disseminadas o Uma combinação. Doença ménos Sultinamides a ár 
de estreptomicina, grave: sulfonamida seia feat adido: 
Tratamento por 1 dapsona e etambutol — com eritiomicina ais quando fed. 
mésa 1 ano 
Areas quentes com Terapia continua por rem taça 
envoltários oclusivos 4-6 semanas após a ente çaes A Paio 
porque o M uleerans cicatrização do feri- proa 
ésensel ao calor mento 

Temperatura de 30423 C 30%a 33º € Ente2s"a dO 37 Eds 

incubação da 

cultura 
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MYCOBACTERIUM MARINUM 


s nódulos doloridos formaram úlceras. 


Figura 9-57 Pacientes que estão exp: 
um nódulo no local do trauma 2-3 seman: 
como visto na esporatricose 


sob A pápula evolui em 
m então progredir para os braços, 
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Capítulo | 10 || 


Infecções Bacterianas Sexualmente Transmissíveis 


ELI, GRESUGE 
x SEXUALMENTE TRANSMISSÍVEL 


+ Apresentações da doença sexualmente 


transmissível 
O is As doenças sexualmente transmissíveis podem apresentar-se da 
esco seguinte maneira: 
* Sífilis * llceras ou feridas genitais 
Incidência * Secreção uretral 
Estágios * Corrimento vaginal 
Risco de transmissão * Infecção do colo do itero 
Z pallidum * Dorabdominal baixa 
Sífilis primária * Bubão inguinal 
sífilis secundária * Edema escrotal 
sífilis latente * Inflamação retal ou faríngea 
sífilis terciária * Pápulas 
sífilis e virus da imunodeficiência humana (HIV) Oe-critérios dos Centros de Cantínke de Doenças pará o tratamento 
Sífilis congênita de todas as doenças sexualmente transmissíveis (DST) são apresen- 


tados no Quadro 10-1 (pp. 383-385). Um panorama dessas doen- 
Tratamento da sífilis seia ro ap 
Avaliação pás-tratamento da sífilis En gas ad cas 
im panorama dessas doenças e seu diagnóstico sindrô- 
Doenças sexualmente transmissíveis raras mico e tratamento são apresentados nas Figuras 10-1 a 10-5. 
Linfogranuloma venéreo 
Cancroide (Cancro mole) 
Granuloma inguinal (donovanose) 
+ Doenças caracterizadas por uretrite e cervicite 
Gonorreia 
Neisseria gonorrhoeae 
Uretrite não gonocócica 


Sorologia para sífilis 


Infecções Bacterianas Sexualmente Transmissíveis 


Quadro 10-1. Centros de Controle de Doenças Sexualmente Transmissíveis ] 


Cancroide 

Esquemas recamendados* 

* Azitromicna | g por Via oral, em uma única dose 
ou 


» Celiiaxona 250 mg por via intramuscular (IM), em uma única dose 
ou 


« Clprofloxacina 500 mg por va oral, duas vezes ao tl, por 3 dias 
ou 

*  Ertromicina base 500 mg por via oral, três vezes ao dia, durênte 
Teias 

* Ciprofloxacina é contraindicada par gestantes é lactantes. Aitro- 
mica e cefiriaxona oferecem a vantagem de terapis com única. 
“lose. Em todo a mund, vários relatos solados com resistência in- 
termesdária a ciprofloxadina ou ertramicina foram relatados. 


Infecções virais por herpes simples 
Primeiro episódio clínico de herpes genital 
srs recomendados* 

hear on vi cal três vezes aa dia, por 7:10 dias 


. cd OTRA st pan AS 
ou 

«  Fanciciovir 250 mg por via oral trás vezes do dia, por 7-10 dias 
ou 

* Nalacidlovir 1 g por via oral, duas vezes so dia, por 7:10 dias 

Terapia supressora para herpes genital recorrente 

Esquemas recomendados 

* -Aciedovir 400 mg por via oral, duas vezes ao dia. 
ou 


= Fancichavir 250 mg por via oral, duas vezes do dia 
ou 

=. Valacilavir 500 mg por via oral, uma vez zo dia 
ou 

* Valacidovir 1,0 g por via aral, Uma vez por dia 
Nos pacientes que apresentaram recorrência muit frequente 
(ou seja, > 10 episódios por ano) 

Terapia episódica para herpes genital recorrente 

Esquemas recomendados 

* Ae 400 rg po ia ts veres amd, dan 5 das 


*  Acicovir 800 mg por via oral, duas vezes so dia, por 5 dias 
ou 

*  Acidovir 800 mg por va ota, três vezes ao dia, durante 2 dias 
ou 


*º Taniet V25 por vc, ds Vezes so cl, por Satã 
a 


+ Fanciclovir 1.090 mg por via oral, duas vezes por dia, por 1 dia 
ou 
* Valacidovir 500 mg duas vezes so dia, por 3 dias. 
ou 
* Valacidovir 1 g por via oral, uma vez ao dia, por 5 dias. 
Terapia supressora diária em pessoas infectadas com HIV. 
+ Aciclovir 400-800 mg por via oral, duas ou três vezes xo dia 
ou 


*  Fanciclovir 500 mg por via oral, duas vezes ao dia 
ou 


* Valacidovir 500 rm por via oral, duas vezes ao dia 


De wvawcde govTreatment, Diretrizes 2006, incluindo revisões 2007 (modificado) 


Infecção episódica em pessoas infectadas com HIV 
*  Aciclovir 400 mg por vã oral, três vezes ao dia, por 5-10 dias 
ou 


*- Fancidovir 500 mg por via oral, duas vezes aa dia por 5-10 dias 
ou 
* Valacicovi 1 g por via oral, por 5-10 dias 


Granúloma inguinal (donovanose) 

Esquema recomendado 

* Doxcicina 100 mg por via oral, duas vezes ao dia, por 
menos 3 semanas e até todas as lesões terem cicatrizado por | 
completo 

Esquemas alternativos 

*  Aztromiona | 9 por vis oral, uma vez por semana, por pelo 
menos 3 semanas e até que todas as lesões tenham cicati- 
ado por completo 


* Ciprollosadino 750 mg por via oral, duss vezes so di, por 
pelo menos 3 semanas e até que todas as lesões tenhêm cica- 
trizado por completa 
ou 

* Eritromicina base 500 via ofal, quatro vezes por dia, 
por pelo menos semanas e até que todas as less tenham 
icatrizado por completo 
ou 

* Sulfametoxizok-trimetoprima, 1 comprimido de dupla potência 
(160 mg/B00 mg) por ve oral, duas vezes ao dia, por pelo me- | 
nos 3 semanas é até que todas as lesões tenham cicatrizado. 
por completo 

* Alguns especialistas recomendam a adição de um aminegico- 
sídeo (p. ex, gentamicina 1 mg/kg IV a cada & horas) a estes 
esquemas sê não houver melhora evidente nas primeiras se- 
mantas de atamento 


Linfogranuloma venéreo 
Esquema recomendado 
* Daxicidina 00 mg por via otal, duas vezes ao dia, por 21 dias | 


Esquema alternativo 

+ Eritomicina base 500 mg por via ota, quatro vezes do dia, 
por 21 dias 

» Alguns especialistas em DST acreditam que axitromicina 1,0 6 
por vis oral, ua vez por semana, por 3 semanas é provavei- 
mente eficaz, embora não existam dados clnicos. 


Sífilis primária e secundária 

Adultos 

* Peniclina G benzatina 2,4 milhões de unidades IM em uma 
Ônica dose 

* Lidocaina como diluente para penicilina G benzatina (Bicilin) 
reduz a dor da injeção sem afetar a concentração da penicilina 


Alternativas (se alérgicos à penicilina e não grávidas) 

*  Doxcdina 100 mg VO duas vezes ao dia ou tetracidina 500 mg 
VO, quatro vezes ao dia, ou minocidina 100 ma VO parda, du 
rante Tá dias 

*  Esitromicina 500 mg VO, quatro vezes o dia, por 2 semanas, | 
mas é necessário monitoramento rigoroso desde quanda a e- 
sistência é relatada 

*  Ceftrizxona 250 mg IM, uma vez so dia, por 10 dias, por ser 
curativa, mas é necessário monitoramento rigoroso clesde 
quando à resistência é relatada 

*  Aziromidha 2 y VO uma vez PMID: 15177249 Falhas no tra- 
tamento foram relatadas. 


Continua 


“Tratamento pode ser estendido, casa cicatrização seja incompleta após 10 dis de tratamento. 
"Considerar tratamento concomitante para infecção gonocócica, caso prevalência de gonorreia seja alta 


na população de pacientes sob avaliação. 


“A formulação do comprimido de ceia atualmente não está disponível nos Estados Unidos. 


SEspectinomicina atualmente não está disponível nos Estados Unidos. 


E deseo. 
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Crianças 

*  Peniiliza G benzatina 50.000 UnidadesÃeg IM, até à dose de 
adulto de 2,4 milhões de unidades em uma única dose 

* A lidocaina como diluente para penicilina G benzatina (Bicilin) 
reduz à dor causada pela injeção, sem afetar a concentração de 
peniclina. 

sifilis primária e secundária entre as pessoas infectadas 

pelo HIV 

* O tratamento com penicilina benzatina 2,4 milhões de unidades 
IM em uma única dose é recomendado. Alguns especialistas re- 
comendam tratamentos adicionais (p. ex., peniclina G benzs- 
tina, administrada em intervalos de 1 semana, por 3 semanas, 
conforme recomendado para a sífilis tardia), além de penicilina 
benzatina 2, milhões de unidades IM. 

Sífilis latente recente - adultos. 

é Peniclina G benzatina 2,4 milhões de unidades IM em uma 
Unica dose 

Sifilis latente tardia ou sífilis latente de duração desco- 

nhecida — adultos 

* Penicilina G benzatina 7,2 milhões de unidades total, adrminis- 
trada em 3 doses de 2,4 milhão de unidades IM cada, em inter 
valos de 1 semana. 

Sifilis latente recente — crianças 

+ Penidina G benzatina 50.000 unidades/eg IM, até à dose de 
adulto de 2,4 milhões de unidades em uma Ónica dose 

Sífilis latente tardia e sífilis latente de duração desconhe- 

cida — crianças. 

+ Penicina G benzatina 50 000 unidadeshg IM, até à dose de 
adulto de 2,4 milhões de unidades, administrada em 3 doses, com 
Iimervalos de 1 semana (total de 150.000 unidadesÃeg até a dose 
adulta total de 7,2 milhões de unidades) 


* Veja as diretrizes completas do CDC para tratamento de sífilis 
latente entre as pessoas infectadas pelo HIV. 


Sífilis terciária. 


* Peniciina G benzatina 7,2 milhões de unidades total, acminis- 
trada em 3 doses de 2,4 milhões de unidades IM cada, em in- 
tervalos de | semana 


Uretrite não gonocócica 


+ Atromicina | q por Via oral, em dose única 
ou 


*  Dowicicina 100 mg por va oral, duas vezes ao dia, por 7 dias 


Esquemas alternativos 

*  Ertromicina base 500 mg por via oral, quatro vezes ao di, cu- 
rante 7 dias 
ou 

+ Etlsuccinato de entromicina BOO mg por via oral, quatro vezes. 
ao ia, por 7 dias 
ou 

+ Ofloxacina 300 mg por Via aral, duas vezes ao dia, por 7 dias 
ou 

+ Levofloxacina 500 mg poe via aral, uma vez ao dia, por 7 dias 


Uretrite recorrente e persistente 

+ Metronidazol 2 9 por va oral, em dose única 
ou 

+ Tinidazo! 2 g poe va oral, em dose única 
MAIS 


* Azitromicina 1 9 por via ora, em dose única (se não for uti 
zado para o episódio Inicial) 


Cervicite 


Esquema recomendado para tratamento presuntivo! 
* Astromicina | q por via oral em dose única, 

ou 
* Doxicicina 100 mg por vis oral, duas vezes por dia, por 7 dias. 


Infecções por clamídia 
+ Azitromicina | q por via oral, em dose Única. 

ou 
* Doxícidina 100 mg por via oral, duas vezes ao dia, por 7 dias 


Esquemas alternativos. 
*  Ertromiina base 500 mg por Via ota, quatro vezes ao dia, 
durante 7 dias 
ou 
» Etilsuconato de entromicina 800 mg por via oral, quatro vezes. 
ao dia, por 7 dias 
ou 


* Ofloxacina 300 mg por via oral, duas vezes so dia, por 7 dias 
ou 

* Levoflorscna 500 mg por Via oral, uma vez ao dia, por 7 dias 

Infecções gonocócicas não complicadas do 

colo do útero, uretra e reto 

+  Ceftriacona 125 mg IM em dase única 
ou 

+ Cefiximas 400 mg por via oral, em dose única, ou 400 mg por 
suspensão (200 mgj5 ml) 
MAIS 

* Tratamento para clamídia, se infeeção por clamídia não for 
descartada 

Esquemas alternativos. 

* Espectinomicinaf 2 q em uma Única dose (IM) 
ou 


* Esquemas de cefalosporina de dose única 

* Outras terapias de dose Única de cefalosporina, que são consi- 
leradas esquemas alternativos de tratamento para infecções 
ulogenitas e anorretais gonocócicas não complicadas, meluem 
ceftizonima, 500 mg IM; ou cefaxitina 2 9 IM, administrados. 
com probenecida 1 9 por via oral; au cefotaxima 500 mg IM 
Algumas evidências indicam que cefpodoxima 400 mg e cefu- 
roxima axetil 7 9 podem ser alternativas orais 


Infecções gonocócicas não complicadas da faringe 
Esquemas recomendados 
* Cefiraxona 125 mg IM em dose única 
MAIS 
* Tratamento para clamídia, st infecção por clamídia não for 
descartada 
Infecção gonocócica disseminada (IGD) 
* Cofiriaxona 1 g IM ou IV a cada 24 horas 
Esquemas alternativos 
* Cefotaxima 1 9 [Va cada 8 horas 
ou 
* Ceftizonma | | NV à cada B horas 
ou 


+ Espectinomicina! 2 g IM a cada 12 haras 
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* Recomenda-se um esquema intravenoso baseado em cefalospo- 
fina para o tratamento incial da IGD' 

* O tratamento deve ser continuado por 24-48 horas após a me- 
lhora clínica, quando a terapia pode ser mudads para um dos. 
seguintes esquemas para completar pelo menos uma semana 
le antimicrobianos: 

* Cefiimat 400 mg por via gral, duas vezes por dia 
ou 


» Cefixima 400 mg por suspensão (200 mg/5 mL) ou duas vezes. 
por dia 
ou 

*  Cefpadoxima 400 mg por via oral, duas vezes por cha 

*  Fldoroquinolonias podem ser uma opção alternativa de trata- 
mento, se a suscetiblidade antimicrobiana puder ser documen- 
tada por cultura. 


Doença inflamatória pélvica (DIP) 

Esquema parenteral A 

* Celutetano 2.9 Va cada 12 horas 
ou 


+ “Cefoniijs 2 g IV a cada 6 horas 
MAI 


+. Doxicicina 190 mg por via oral ou IV a cada 12 horas 
Esquema parenteral 


* Clindamicina 900 mg NV à cada 8 horas 
MAIS 
+ Dose de ataque de gentamicina NV ou IM (2 majkg de peso cor 
poral), seguida por uma dose de manutenção (1.5 mg/kg) 3 
cada 8 horas. Dosagem Única diária pode ser substituida. 
Esquemas parenterais alternativos 
* Ampleiinalsulbactam 3 9 IV a cada 6 horas. 
MAIS 
* Doxicicina 100 mg por va oral ou NV a cada 12 horas 
Tratamento oral 
Esquema oral 
* Ceftriaxona 250 mg IM em Uma única dose 
MAIS 


« Doxicidina 100 mg por vis oral, duas vezes por tia, durante 14 
dias 


ÚLCERASGENTAS 


ses Desenvolvidos 


Nos países desenvolvidos, a maioria dos pacientes que têm úlce- 
tas genitais possui vírus do herpes simples (HSV), sífilis ou can- 
eroide O diagnóstico diferencial das úlceras genitais é apresen- 
tado na Tabela 10-1. A frequência de cada um difere por área 
geográfica e população de pacientes. Herpes é o mais prevalente. 
Um paciente pode ter mais de uma dessas doenças. Nem todas as. 
“úlceras genitais são causadas por infecções sexualmente transmis- 
síveis. Cada doença está associada a um aumento do risco de i 
fecção por yínus da imunodeficiência humana (HIV) A história 
baseada no diagrióstico é exame físico é muitas vezes imprecisa. 
Todos os pacientes que têm úlceras genitais devem fazer teste so- 
rológico para sífilis exames de diagnóstico para herpes. Os testes. 
incluem o seguinte: 


COM OU SEM | 

*  Metronidazol 500 mg por via oral, duas vezes ao dia, durante 
Tá dias 
ou 

* Cefoxitina 2 q IM em dose única « probenecida 1 9 par vis 
ara, administrados concomitantemente em dose Única 
MAIS 

*  Doxicidina 100 my por via oral, duas vezes por dia, durante 
14 dias 
COM OU SEM 

* Metronidazol 500 img por via oral, duas vezes au dia, clurente 
14 dias 
ou 

* Outras cefalosporinas parenterais de terceira geração (p. ex, 
ceftizonima ou cefotaxima) 
MAIS 

* Daxicidina 100 mg por via oral, duas vezes aa dia, por 14 dias 
COM OU SEM 

= Metronidazol 500 mg por via oral, duas vezes am dia, por 14 
dias 


Esquemas orais alternativos 
* “Seo tratamento com cefalosporina parenteral não for ie a | 
“uso de Auoroquinolonas (evalloxacina 500 ma por via oral, 
uma vez o dia, ou cfoxacina 4DO mg duas vezes ao di, du- 
fante Tá dias), com ou sem metronidazol (500 mg, duas vezes. 
20 di, durante 14 dias), pode ser considerado se à prevalên- 
cia na comunidade e a risca individual de gonorreia forem bai- 
xo. Testes para gononria devem ser realizados antes ci inst- 

tuição da terapia. 

Epididimite 

* Ceftiatona, 250 mg IM em uma única dose 
MAIS 


+ Daxicicina 100 mg por via oral, duas vezes aa dia, por 10 dias | 
« Para epididimite aguda mais provavelmente causada por mi: 
exo-organismos entéricos ou com a cultura gonoeócica ou 
teste de amplificação de ácido nudeica negativo. 
* Oflexacina 300 mg por via oral, duas vezes ao dis, durante 
10 dias 
ou 
*  Levolloxacina 500 mg por via oral, uma vez ao di, por 1Q 
dias 


* Reagina plasmática rápida (RPR) ou Venereal Disease Re- 
search Laboratories (VDRL) 

* Exame de campo escuro para Treponema pallidum 

* Cultura, reação em cadeia de polimerase (PCR) e/ou teste 
de antígeno para HSV 

* Cultura para Haemophilus ducreyi 

iopsia se o tratamento falhar 
* Teste de HIV se úlceras forem causadas por T. pallidum ou 

H. ducrepi 

* Considere teste de HIV para pacientes com HSV. 

Deve-se realizar teste de HIV em pacientes que têm úlceras. 
genitais causadas pelo T. pallidum ou H. ducryi, é deve ser consi- 
derado para quem tem úlceras causadas por HSV. 

O tratamento das úlceras genitais geralmente € desejável antes. 
de os resultados do teste estarem disponíveis. Institua o trata- 
mento para o diagnóstico mais provável. Seo diagnóstico não for 
evidente, trate como sífilis, ou sífilis e cancroide, sé o paciente 
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Primário 2 à 6 
semanas; recorrente 
7a 10 dias 


Genital, perianal ou Genital ou perianal 


Adenopatia inguinal Adenopatia inguinal 

unilateral ou blate- bilateral, sensível, em 

ralfirme, móvel, geral presente com 

não suporativa, vulvovaginite primá- 

indolor ria e pode ou não 
estar presente com 
lesões genitais recar- 
rentes 


Exames diagnós- — Esfregaço, cultura 
ticos 


ou biopsiá de lesão; 
esfregaço de linfo- 
nedo aspirado não 
rompido 


Exame de campo es-— Esffegaço de Tanck, 
curo, VDRL, FIA cultura 


*Modificado de Margolis RI, Hood AF: / Am Acad Dermatol 6:496, 1982. 


ÚLCERAS GENITAIS 


sífilis 


Cancroide 


Vesículas de herpes 


morar em uma área onde H, ducreyi é uma causa importante de 
úlceras genitais, Mesmo após avaliação diagnóstica completa, 
pelo menos 25% dos pacientes que têm úlceras genitais não têm 
diagnóstico confirmado laboratorialmente (Tabelas 10-1 e 10-2). 


TRATAMENTO SINDRÔMICO DE DOENÇAS 
SEXUALMENTE TRANSMISSÍVEIS 


ORGANIZAÇÃO MUNDIAL DA SAÚDE (OMS). Muitos 
centros de saúde em países em desenvolvimento carecem de equi- 
pamento é pessoal treinado necessários para o diagnóstico etioló- 
gico das doenças sexualmente transmissíveis, Para superar este 
problema, uma abordagem sindrômica, em vez de uma aborda- 
gem convencional baseada em exames laboratoriais, foi desenvol- 
vida em um grande número de países. A abordagem de trata- 
mento sindrômica baseia-se ma identificação de grupos 
consistentes de sinais e sintomas facilmente reconhecíveis (sin- 
dromes), é na prestação do tratamento que irá lidar com a maio- 


ria dos organismos, ou com os mais graves, responsáveis por 
produzir uma síndrome. 


Um diagnóstico mais definitivo ou etiológico pode ser possf- 
vel com instalações laboratoriais sofisticadas, mas isso nem sem- 
pre é possível. Os exames laboratoriais exigem recursos, adicio- 
mam custo, podem exigir consultas extras e podem atrasar o 
tratamento. Por estas razões, as orientações de tratamento sindró- 
micas são amplamente usadas para síndromes, mesmo em países. 
desenvolvidos com instalações laboratoriais avançadas. 

A OMS desenvolveu um fluxograma para orientar 08 profissio- 
nais de saúde na implementação do tratamento sindrômico das 
DST. Estes quadros aparecem de maneira modificada nas próxi- 
mas páginas. 

As síndrumes que causam infecções sexualmente transmissf- 
veis (DST) são apresentadas nas Tabelas 10-2 a 10-10. 


Texto continua na página 496 


Tabela 10.2 Sinais, Sintomas e Causas de Síndromes os e Definições da Organização Mundial de Saúde) 
Sindrome Sintomas Sinais Causas mais comuns 
Ulcera genital Ulcera genital Úlcera genital Sis 
Cancroide 
Herpes genital 
Corimentouretral Commento uretral Secreção uretral (se necessário Gonorreia. 
Disúria peça ao paciente para ordenhar — Ciarmídia 
Micção frequente à uretra) 
Corrimento vaginal Corrimento vaginal incomum. Compmento vaginal anormal Vaginite: 
Infecção cervical Prurido vaginal Tricomoniase. 
Diria (dor à micção) Candidlase 
Dispareunia (dor durante ato Cervicite: 
sexual) Gonorreia 
Clamídis 
Dor abdominal inferior Dor abdominal inferior Commento vaginal Gonorreia 
Dispareunia Sensibilidade abdominal infenor— Clarmídia 
à paipação 
Temperatura > 38ºC 
Bubão inguinal Linfonodos inguinais aumenta- — Linfonodos inguinais  —Linfogranuloma venéreo 
dos dolorasos aumentados Cancroide 
Flutuação 
Atsscessos ou fistulas 
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Figura 101 


Tabela 10-3 Tratamento Recomendado para Úlceras Genitase 


Se a paciente estiver grávida, 
amamentando ou tiver < 16 
Primeira escolha anos de idade 
Escolha 1 de cada quadro Escolha 1 de cada quadro (total 
Cobertura (total de 2 fármacos) Substitutos eficazes de 2 fármacos 
sis Penna benzatina 2,4 milhões de uni-— Daxicictinas 100 mg duas vezes ao Peniciina benzatina 2,4 milhões de uni- 
faia do e dia durante 13 dias, ou cdades por injeção intramuscular única, 
a: para pacientes com teste pos q E ou 
Rracicinas500 mg por via oral, 4 
e e omine.  vezes, durante 14 dias Etremicinat 500 mg por via ora, 4 ve- 
al pára Total a 3 doses zes ao dia, por 15 dias 
“ Cancroide Ciprofioxacina! 500 mg por via oral Cefiriaxona 250 mg como injeção Entromicinat 500 ma por via oral 4 ve- 
luas vezes ao dia por 3 dias, ou intramuscular única zes ao dia durante 7 dias, ou 


Aitromicina 1 9 por via oral como 
dose Única, ou 


Eritromicina!'500 mg por va oral 4. 
vezes ao dia por 7 dias. 


Azitromicina 1 g por vá oral como dose 
única ou 


Ceftriaxona 250 mg como injeção intra 
muscular única 


Terapia adicional para HSV-2 onde HSV-2 é comum 


Herpes genital 


Infecção primária Infecção primária Use acidovir apenas quando o benefício 
Aciciovié 200 mg por via oral 5 vezes — Fanciciovie? 125 mg por via oral3 é maior que orisco 

ao dia por 7 dias, ou vezes ao dia por 7 dias, ou 

Acidiovi 400 mg por via oral 3 vezes — Velaciclowr* 1 9 duas vezes por 

ao dia durante 7 7 dias 

Infecção recomente Infecção recorrente Dosagem é a mesma que para infecção. 
Aciclovié 200 mg por Via oral 5 vezes — Fanciclovif 125 mg por vis oral3 primária 

ao dia por 5 dis, ou vezes ao dia por 5 dias, ou! 

Acitlowré 400 mg por via oral 3 vezes Valacicovr* 500 mg por via aral 3 

ão dia por 5 dias vezes ão dia por 5 dies 


Adaptado a partir de Serve iransmited end other reprodhuctve tract infections: À guide to essential prectics. Organização Mundial da Saúde, 2005, 


*Tratamento recomendado para úlceras genntas (1) ter 
croide. Ver Tabela 10-4 para o tratamento adicional de 


apa 


de dose única para sífilis mais (2) terapia de dose única ou multdose para can- 
ceras genitais que possa ser necessário para algumas regjões. 


tA utilização de quinolonas deve levar em consideração os padrões de resistência à Neisseria gonorrhosse, como nas regiões do Sudeste 
Asiático e nas regiões ocidentais do Pacífico. 
4Estolato de eritramicina é contraindicado na gestação devido à hepatotoxicidade relacionada com o fármaco; apenas entromicina base ou 
etilsuceinato de eritromicina devem ser usados. 

SEsses fármacos são contraindicados para mulheres grávidas ou amamentando. 


Tabela 10-4 Tratamento Adicional Recomendado para Úlceras Genitais (em áreas onde o granuloma inguinal é o linfogranuloma venéreo são | 
causas importantes de úlceras genitais) 


Cobertura 


Primeira escolha 


Substitutos eficazes 


Se a paciente estiver grávida, 
amamentando ou tiver 
< 16 anos de idade 


Granuloma inguinal (dono-| 
Vanose): Tratamento deve 
ser continuado até que to- 
das as lesões estejam com- 
pletamente eprteiizadas 


mg, Uma vez ao cia ou 


duas vezes ao dia. 


Azitromicina 1 9 por Via oral 
como única dose, seguida de 500 


Doxciclina* 100 mg por via oral, 


Esitromiona” 500 mg por via 
oral, quatro vezes so dia ou 


Tetraciclina! 500 mg por via oral, 


4 vezes ao dia 


Azitromicina 1 9 por via oral como, 
Única dose ou 


Erttromicina! 500 mg por vis oral, 4 
vezes ao dia 


(80 moisultameto- 


s 
qa 
por via oral, 


| Linfogranuloma venêreo 


vezes ao dia 


Tetracidina! 500 mg por Via oral, 
eqatro vezes ao die, por 14 dias. 


Eritromicina! 500 mg por via oral, 
quatro vezes ao dia, durante 14 dias. 


De Sexual transmitted and! other reproductive tract infectons: A guide to essential prectice, Organização Mundial da Saúde, 2005. 
“Estes fármacos são contraindicados para mulheres grávidas ou amamentando. 


tEstolato de entromicina é contranndicado na gravidez dexido à hepatotoxcidade relaconada com o fármaco; apenas eritromicina base ou 
etisuccinato de eritromicina devem ser Usados. 


= Dermatologia Clínica 
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Gonorreia, 


CORRIMENTO URETRAL 
(em homens) 


Queixas de corrimento. 
uretral ou disuria 


Lo 


Examine 


Expressão da uretra, se necessánio, 


Figura 10-2 


Tabela 10-5 Tratamento Recomendado para Secreção Ureiral (Homens apenas) (Terapia para gonarreia não complicada mais terapia para. 


clamídia) 
Primeira escolha 
Cobertura Escolha 1 de cada quadro (total de 2 fármacos) Substitutos eficazes 
Gonorreia. Cefiima 400 mg por va oral como dose única ou Ciproflosacina* 500 mg por via oral como única dose ou 
Ceftrianona 125 mg por injeção intramuscular Espectinomicina 2 q por injeção intramuscular 
| Clamidia Aziromiina 1 9 por via ota como única dose ou Olosacinas! 300 mg por ia oral, duas vezes ao dia, por 7 


Doxiciclina 100 mg por via oral, duas vezes ao dia, por 7 
dias 


dias ou 


Tetracicina 500 mg por Via oral, quatro vezes ao dia, por 
7 diss ou 


Enitromicina 500 mg por via oral, quatro vezes ao dia, por 
7 dias 


De Sexual transmittec! and other reproductive tract infections: A guide to essential practice, Organização Mundial da Saúde, 2005, 


+O uso de quinolonas deve levar em consideração os padrões de resistência à Neisseria gonorrhoeae, como nas regiões do Sudeste Asiático é 
ocidentais do Pacfico 


+Ofloxacina, quando usada como indicado para infecção por clamídia, também fornece cobertura para gonorreia 
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SECREÇÃO VAGINAL EM MULHERES NÃO GESTANTES 


Paciente queixa-se de 
commento vaginal, prurido 
vulvar ou queimação 
“Corrimento anormal 
ou pitema var 
Sim não 
Candida Vaginose bacteriana 
Dor abdominal Qualquer outra 
nerior doença genital 
Edno dig ncia 
Use fluxograma rate coma Use 
dor abdominal) — |vaginose bacteriana fuxograma Considere adição de tratamento, 
nferior “e tricomoníase adequado ia 
| 15e, 
elas 
Esitema vulvar, = seu parceiro tem sintomas. 
SE e EE] aim 
a ' E] 
pereeirires para HIV “auna Dr 
presença de marcas 2 Se ela vem de uma área que é 
de arranhadura conhecida por ter uma alta 
T prevalência de gonorreia e 
a dama 
REDE 3. Seo exame especular rear: 
Figuta 103 facilmente so toque 


Tabela 10:6 Tratamento Recomendado para Infecção Vaginal* 


Se a paciente estiver grá- 
vida, amamentando ou ti- 


Primeira escolha ver < 16 anos de idade 


Escolha 1 de cada quadro VB/ 
TVou 1 de cada quadro se 


Escolha 1 de cada quadro VB/ 
TV ou 1 de cada quadro se 


houver suspeita de infecção houver suspeita de infecção 
| Cobertura por levedura Substitutos eficazes por levedura 
jinose Clindamicina creme à 2%, uma aplicação | Preí ente imeiro tri 
NEM completa (5 9) por via intravaginal ao dei- | mestre Re 
fe Metronidazel! 2 porvia orajem | 12 POr 7 dimtou Merida 200 ou 250 ma poe via 
uma única dose ou Cldamicina 300 mg por vi oral, duas oral três vezes ao dia, por 7 dias ou 
to | Metronidazol! 400 ou 500 mg vezes ao dia, por Mesonidazo os a 7526 um ans 
Tricomoniase | via oral, duas vezes ao dia, por Tinidazol' 2 g por via oral, em uma única | cador cheio E por vi intravagjna, 
vaginal (1) | dias dose ou duas vezes ao dia, por 5 dias ou 
Clindamicina 300 ia oral, 
Eos 50 senso, po | Cn fra margem 
Candida Miconazol supositório vaginal de Nistatina comprimido vaginal de 100000 Miconazol ir jinal de 200. 
GEE IM 200 mg, um por dia, por 3 diasou unidades, um ao dia, por tá dias rum ao dh por Sedec 
ever Clatrimazolt 100 


Vaginal 2 Condes pa di or 


Fluconazol 150 mg comprimido oral 
em Uma única dose 


Clotrimazol* comprimido vaginal de. 
TOO mg, 2 comprimidos por di, por 
3 dias ou 

Nistatina comprimido vaginal de 
190,00 unidades, um por di, por 


De Sexual transmitted and other reproductve tract infections: A guide to essential practice: Organização Mundial da Saúde, 2005. 
*O tratamento para vaginose bacteriana é trocomonase mais terapia para infecção por levedura se houver presença de secreção branca 


semelhante à leite talhado, vermelhidão vulvovaginal e prurido. 


+Pacientes tomando metronidazol ou tinidazol devem ser alertados para exitar áicool. O uso de metronidazol não é recomendado no primeiro 


trimestre de gravidez. 


+Dose única de clotrimazol (500 mg) disponível em alguns locais também é eficaz para infecção por levedura (CA) 


am 


TRATAMENTO SINDRÔMICO (ORGANIZAÇÃO MUNDIAL DE SAÚDE) 


DOR ABDOMINAL INFERIOR (em Mulheres) 


“Cefixima 400 mg po via oral. 
“coma única dose ou. 


Ciprofloxacina+ 500 mg por via 


“oral como única dose, ou 
ci o 29 por injeção 


ne via oral, 
do “dia, durante 14 


“Tetacicina” 500 ma por Via ora, 
car vezes do dia pe á is 


De Sexualy transmitted and other reproductie tract infections: A 
guide to essential practice, Organização Mundial da Saúde, 2005. 
(O uso de uinionas deva let em considação x paes de 
resistência da Neisseria gonormhoeae, como nas regiões do Su- 
deste Asático e nes regiões acidentais do Paco da OMS. 
"Esses fármacos são contraindicados para mulheres grávidas ou 
amamentando. DIP é incomum na gravidez. 

£0s pacientes que tomam metranidazol devem ser aconselhados 
a evitar o álcool. O metronidazol lambém deve ser evitado du- 
rante o primeira trimestre da gravidez, 


Nora: A hospitalização de pacientes com doença inflamatória 
deve ser senamente considerada quando: (3) uma emer- 


a padeit está griida: e) 0 pacema um adolescente (o 
paciente é incapaz de seguir ou tolerar um esquema ambulato- 
rial; ou (9) o paciente não responde ão tratamento ambulatorial 
(Tabela 10-9). 


Primeira escolha 


Escolha 1 de cada quadro 
Cobertura (total de 2 fármacos) Substitutos eficazes Escolha 1 de cada quadro 


Gonorreia Cefixima 400 mg por via oral como Ciprofloracinot* 500 mg por Via — Cefisima 400 mg por Via oral em dose 


dose única ou oral como única dose ou única, ou 


Ceiriaxona 125 mg por injeção intra- Espectinomicina 2 g por injeção Ceftriasona 125 mg por injeção intra- 
muscular intramuscular muscular 


Azittomicina 1 9 por via oral como uma Ofloxacinattt 300 mg porvia— Eritromicina! 500 mg por via oral, qua- 
única dose ou oral, duas vezes, por 7 dias tro vezes ao dia, por 7 dias ou 


Doxicielina* 100 mg por Via oral, luas Tetracicina* 500 mg oral quatro Azitromicina | 9 por via oral como única 
vezes ao tia, por 7 dias Vezes ao dia, por 7 dias ou dose ou 


Eritromicina 500 mg por via oral, — Amexiciina 500 ma por via oral três. 
quatro vezes ao dia, por 7 dias vezes so dia, durante 7 dias. 


De Sexual transmitted) and other reproductive tract infections: À guide to essential practice, Organização Mundial da Saúde, 2005, 
*Doxicílina, tetraciclina, ciprofiaxacina, norfloxacina e ofloxacina devem ser evitados durante à gravidez e se estiver amamentando, 

+A utilização de quinolonas deve levar em consideração os padrões de resistência à Neisseris gonorrhoese, coma no Sudeste Asiático e nas. 
regiões ocidentais do Pacífico da OMS. 

4Ofloyacina, quando usado como indicado para infecção por clamídia, também oferece cobertura para gonorreia, 

SEstolato de ertromicina é contraindicado na gravidez devido à hepatotosicidade do fármaco; apenas à entromicina base ou etilsucinato de 
efitromicina deve ser sado. 


Yratamento para infecções anaeróbicas)-| 


Opção 3 

Opção 1 Opção 2 Comumente disponivel; 
Escolha 1 de cada quadro (total Administre ambos os fárma-  administre 3 fármacos mais 
de 3 fármacos) e continue com | cos e continue comterapia terapia oral ambulatorial a 


Cobertura terapia oral ambulatorial a seguir oral ambulatorial a segui seguir 
Gonorreia Ceftriamona 250 9 por injeção intramos- — Gentamicina 1.5 mg/kg de peso cor- — Ampiolina 2 g por injeção intrave- 
cular poral por injeção intravenosa a cada. nosa ou intramuscular, em seguida. 
Ciprolloxacina! 500 ma por via oral como. 3h pç 
única dose ou MAIS Gemtamicina 80 mg por injeção in- 
Espertinomicina 2 g por injeção Intramas- — Clindamicina 900 mag por injeção in. tramuscular a cada 8 h MAIS 
cular travenosa a cada B h Metronidazol S00 mg ou 100 mt 
por infusão intravenosa a cada & h 
Clamídia Dowciclina's 100 mg por via oral ou por 
Injeção intravenosa, duas vezes por dia 
au 
Tetracicinat 500 mg por via oral, quatro 
vezes ao dia. 
Anaeróbios  Metronidazol 400-500 mg por va oral ou 
Injeção intravenosa, duas vezes por dia, 
ou 


Cloranfenicals 500 mg por via oral ou por 
injeção intravenosa, quatro vezes ao dia 


De Sexual transmitted and other reproductive tract infections: A guide ta essential practice, Organização Mundial da Saúde, 2005, 
“Para as três opções, o Iratamento deve ser continuado até, pelo menas, dois dias depois que o paciente melhorou e deve então ser seguido 
Um dos seguintes tratamentos por via oral, por um total de 14 dias: dowícicinas 100 mg por via oral duas vezes por dia, ou tetraciclina! 

OO mg por va oral, 4 vezes ao dia 

tA utilização de quinolonas deve levar em consideração os padrões de resistência à Neisseria gonorrhoese, coma no Sudeste Asiático e nas. 

regiões ocidentais do Pacífico da OMS. 

+Doxkcidina intravenosa é dolorosa e não tem vantagem sobre a via oral se o paciente for capaz de tomar o remédio por vá oral. 

SCantraindicado pera mulheres grávidas ou para mulheres amamentando. DIP é incomum na gravidez 
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Figura 10-5 


“Primeira escolha 
Escolha 1 de cada quadro 
Cobertura (total de 2 fármacos) “Substitutos eficazes 


** 500 mg por via oral, ee poe pal 
vezes ão dia, por 3 dias ou 


Erttromiia” 500 img por Via orál, a gd 
tramuscular única 


quatro vezes ao tia, por 7 dias — 


Doxiciclina* 100 mg por via oral, Tetraciina” 500 mg por via oral, qua- 
cluas vezes ao dia, por 14 dias. tro vezes aa dia, por 14 dias 


De Sexual transmitted and other reproductive tract infections. A guide to essential practice, Organização Mundial da Saúde, 2005, 

Nora: Alguns casos podem exigir um tratamento mais prolongado da que os 14 dias recomendados. Os linfonodos flutuantes devem ser aspi- 
rados através da pele saudável. Incisão e drenagem ou excisão dos nodos podem atrasar a cicatrização e não devem ser tentadas. 

“Esses fármacos são contraindicados paras mulheres grávidas ou amamentando. 

+A utilização de quinolonas deve levar em consideração os padrões de resistência à Neisseria gonorrhoeae, coma nas regiões da OMS no 
Sudeste Asiático e nas regiões ocidentais do Pacífico. 

Astolato de eitromicina é contraindicado na gravidez devido à hepatotoxicídade do fármaco; apenas à ertromicina base ou o etlsucimato de 
eritromicina devem ser usados. 


dia durante 3 dias, seguido de 4 dias sem tratamento; o d- 
clo pode ser repetido até quatro vezes (volume total de 
podofilotoxina não deve exceder 0,5 ml. por dia) 


Imiquimod creme a 5%, aplicado com o dedo na hora de 
dormir, deixado no local durante a noite, 3 vezes por 
semana, por até 16 semanas. À área de tratamento deve 
ser lavada com água e sabão 6 a 10 horas após a aplicação. 
As mãos devem ser lavadas com água e sabão, 
imediatamente após a aplicação. 

A segurança da podofilotaxina e do imiquimod durante a 

gravidez não foi estabelecida 
Química (Administrada por profissional de saúde) 

* Podolilina, 10% a 25% em tintura composta de benjoim, 
é aplicada com cuidado para as verrugas, evitando o te- 
cído normal. As verrugas genitais e perianais extemas de- 
vem ser cuidadosamente lavadas 1 a 4 horas após a aplica- 
ção da podofilina. Deve-se deixar a podofilina aplicada 
nas verrugas em superfícies epiteliais vaginais ou anais se- 
car antes de remover o espéculo ou anoscópio. O trata- 
mento deve ser repetido em intervalos semanais 

* Sempre que possível, recomenda-se podofilotoxina a 

0,5%, um dos componentes ativos da resina de podofi- 

lina. Sua eficácia é igual à da podofilina, mas é menos tó- 


dlicado. OU 
Ácido tricloroacético (TCA) 80% a 90%, aplicado com cui- 
dado nas verrugas, evitando o tecido normal, seguido de 
pulverização da área tratada com talco ou bicarbonato de 
sódio para remover o ácido que não reagiu. Repita a apli- 
cação em intervalos semanais. 
Física 
* Criotermpia com nitrogênio liquido, dióxido de carbono 
sólido ou criossonda. Repita a aplicação com intervalos de 
1.32 semanas OU 
* Eletrocirungia OU 
+ Remoção cirúrgica 


Molusco contagioso 


* Crioterapia com nitrogênio líquido OU 

* Podofilina a 10% a 25%. Deixe secar antes de remover es 
péculo, OU 

* TCA BO46 a 90 


VERRUGAS DO COLO UTERINO 
O tratamento das verrugas do colo uterino não deve ser iniciado 
até que os resultados de um teste de esfregaço cervical sejam co- 
nhecidos. A maioria dos especialistas desaconselha o uso da po- 
* Tratamento deve incluir consulta com um especialista. 
* Papanicolau 
* Sem TCA ou podofilina 


VERRUGAS MEATAIS E URETRAIS 

Verrugas do meato acessíveis podem ser tratadas com podofilina 
a 109% a 25%, em tintura composta de benjoim ou podofilotoxina. 
a 0,5%, quando disponíveis Deve-se tomar cuidado para assegu- 
rar que a área tratada está seca antes de possibilitar o contato com 
superfícies epiteliais opostas normais. Baixas taxas de sucesso com 
podoflina são relatadas, À retrascopia é necessária para diagnos- 


A sífilis é uma doença infecciosa humana causada pela bactéria 
Treponema pallidum. À doença é transmitida por contato direto 
com uma lesão durante o estágio primário ou secundário, no 
“útero, por via transplacentária, ou durante o parto quando o bebê 
passa por um canal infectado. Tal como o gonococo, esta bactéria 
é frágil é morre quando removida do ambiente humano. Ao con- 
trário do gonococo, a T. pallidum pode infectar qualquer órgão, 
causando um número infinito de apresentações clínicas; daí o 
velho ditado: “aquele que conhece a sífilis conhece 3 medicina”. 


Incidência 


A incidência de sífilis primária e secundária nos Estados Unidos. 
foi de 3,3 casos por 100.000 habitantes em 2006 (9.756 casos no 
total). Os negros apresentam maior taxa de afiis que os brancos 
nos Estados Unidos, com base em 6.862 casos relatados em 2002; 
a incidência por 100.000 habitantes foi de 9,4 em negras e 1,1 em 
brancos. A síflis é encontrada nos estados do sul dos Estados 
Unidos, especialmente em negros (Fig. 10.6). O uso de crack e a 
troca de sexo por drogas são fatores contribuintes. 


Estágios 


A sífilis não tratada pode passar por três estágios. A sífilis começa 
com os estágios cutâneos infecciosos primário e secundário, que 
“podem terminar sem outras sequelas ou podem evoluir para um 
estágio latente que dura meses ou anos antes do estágio terciário 
atualmene raro, marcado pelo surgimento de complicações car- 
diovasculares, neurológicas e cutâneas profundas (Fig, 10-7) 

Os Centers for Discase Control and Prevention definem os 
estágios da sífilis como segue 

1. Sífilis infecciosa inclui os estágios de sílis latente primá- 
ri, serundária e latente recente, de menos de 1 ano de du- 
tação. 

2. Infecções latentes (ou seja, aquelas sem manifestações clín. 
cas) são detectadas por testes sorológicos. A sífilis latente é 
dividida em doença latente recente, de duração inferior a 1 
ano, e doença latente tada, de mais de 1 ano de duração. 


3. A doença latente tardia tem duração de 4 anos ou mais, 


SÍFILIS PRIMÁRIA E SECUNDÁRIA. 
Taxas por Estado: Estados Unidos e Áreas Remotas, 2006 
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EVOLUÇÃO DA DOENÇA E EXAMES DE SANGUE 


———— Evolução da doenca não tratada 
Primária incidência - estudo de Oslo) 


Figura 10-7 História natural da sífilis adquirida não tratada. (De 
Morgan HJ: South Med J 26:18, 1933; incidência de Clark EG, 
Danbolt N: ) Chronic Dis 2:311,1955.) 


Risco de transmissão 


O maior risco de transmissão ocorre durante os estágios primá- 
rios, secundários e latente recente da doença. O paciente é mais. 
infeccioso durante os primeiros 1 a 2 anos de infecção. Os pacien- 
tes com sífilis secundária são os mais contagiosos devido ao 
grande número de lesões. O risco de adquirir sífilis de um par- 
ceiro infectado é de 10% a 60%. Um terço das pessoas com uma 
única exposição à sífilis precoce será infectado. 


T pallidum 


T. pallidum, o micro-organismo responsável pela sífilis, é uma 
bactéria espiral muito pequena (espiroqueta) cuja forma e moti- 
lidade em saca-rolhas podem ser observadas apenas por micros- 
copia de campo escuro (Fig, 10-8). O tempo de reprodução é es 
timado em 30 a 33 horas, em contraste com a maioria das 
bactérias, que reproduzem a cada 30 minutos. Os níveis séricos de 
antibióticos devem, portanto, persistir por pelo menos 7 a 10 dias 
para matar todos os micro-organismos replicantes. A coloração de 
Gram não pode ser usada e o crescimento da bactéria é difícil. 


Figura 10-8 Treponema pallidum. Micro-organismo respon- 
sável pela sífilis é observado aqui fotografado através de mi- 
croscópio de campo escuro. 
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Sífilis primária 


A sífilis primária, caracterizada por uma úlcera cutânea (Figs. 10-9 
à 10-13), é adquirida pelo contato direto com uma lesão infer. 
ciosa da pele ou a superfície úmida da boca, ânus ou vagina De 
10 a 90 dias (em média, 21 dias) após a exposição, uma lesão 
primária, o cancro, se desenvolve no local do contato inicial. Os 
cancros são geralmente solitários, mas as lesões múltiplas não são 
incomuns. Os cancros extragenitais representam 6% de todos os 
cancros, é a maioria ocorre nos lábios e na cavidade oral e é trans- 
mítida por beijo ou sex orogenital. À lesão começa como uma 
pápula que sofre necrose isquêmica e erosão, formando uma úl. 

cera endurecida de 0,3 a 2,0 em, indolor a sensível, firme; a base 
élimpa, com um exsudato seroso amarelado escasso. Pelo fato de 
o cancro ter começado como pápula, as bordas da úlcera são ele 

vadas, lisas e bem definidas (Fig. 10-9). O cancro do cancrvide 
(cancro mole) é mole e doloroso. Linfoadenopatia regional dis- 
persa, dura, dolorosa, ocorre em 1 a 2 semanas; as lesões nunca 
coalescem ou supuram a menos que haja uma infecção mista 
Sem tratamento, o cancro cicatriza com formação de cicatriz em 
3 a 6 semanas. As lesões vaginais e anais indolores (Fig, 10-10) 
podem nunca ser detectadas. O diagnóstico diferencial inclui le 

sões genitais ulceradas, como cancroide, herpes genital, aftas 
(síndrome de Behçet) e úlceras traumáticas, como as que ocorrem 
com mordeduras, Se não tratadas, 25% das infecções progridem 


diretamente para O segundo estágio; os outros 75% entra 
latência 
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Figura 10-9 . Sffilis primária. Cancro sifltico é uma úlcera 
com uma base limpa, não purulenta e lisa, borda regular, 
bem definida 


Figura 10-10 Sífilis primária. Cancro na vagina. As lesões 
são indolores e podem nunca ser detectadas. 
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SÍFILIS PRIMÁRIA 


Figura 10-11. Dois cancros localizados próximos. A base é bem definida e limpa. 


Figura 10-12. Duas úlceras grandes com uma base puru- Figura 10-13 Três cancros com uma base purulenta. Can- 
lenta parecem cancro mole. As lesões estão "se beijando” e cros cobertos por um prepúcio tendem a desenvolver um ex- 
foram criadas por autoinoculação. sudato purulento. 
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sífi 
A íblis secundária é caracterizada por lesões mucocutâneas, uma 
síndrome semelhante à gripe, « adenopatia generalizada. À disse 
minação assintomática de T: pullidum para todos os órgãos ocorre 
à medida que o cancro cicatriza e a doença. em seguida, desapa- 
rece em cerca de 75% dos casos (Fig, 10-2). Nos 25% restantes, os 
sínais clínicos do estágio secundário começam a, aproximada 


mente, 6 semanas (variação de 2 semanas 


secundária 


6 meses) após o apare- 
cimento do cancro e dura de 2 a 10 semanas. As lesões cutâneas são 
precedidas por 
cefaleia, dores mu 
denopatia generalizada indolor Hepatoesplenomegalia pode estar 
presente. Em alguns casos, as lesões 
antes da cura do cancro. As características morfológicas e a distr 


a síndrome semelhante à gripe (dor de garganta, 


culares, meningismo e perda de apetite) e linta- 


a sífilis secundária aparecem 


buição das lesões de pele e mucosas são variadas e podem ser 
confundidas com inúmeras outras dermatoses. Como a maioria 
das outras doenças sistêmicas cutâneas, a erupção é em geral, bila 
teralimente simétrica (Figs. 10-14 a 10-19) 


LESÕES 


As lesões da sífilis secundária têm determinadas características 
que as diferenciam de outras doenças cutâneas. Há pouca ou ne- 
nhuma febre no início. As lesões são não inflamatórias, desenvol. 
vem-se lentamente e podem persistir por semanas ou meses. Dor 
ou prurido é mínimo ou ausente Existe uma tendência acentuada 
para o polimorfismo, com vários tipos de lesões apresentando-se 
simultaneamente, ao contrário de outras doenças de pele erupti- 
vas, cuja aspecto morfológico das lesões é uniforme A cor é ti- 
pica, lembrando um “presunto fatiado” ou com uma tonalidade 
acobreada. As lesões podem assumir uma variedade de formas, 
incluindo redonda, elíptica ou anular. As erupções podem ser li 
mitadas e discretas, profusas, generalizadas ou mais ou menos 
confluentes e variar em sua intensidade 

Os tipas de lesões na ondem aproximada de frequência são 
maculopópulas, pápulas, máculas, anulares, papulopustulosas 
psoriasifrmes e foliculares. As lesões em indivíduos negros são 
marcadas pela ausência de coloração “vermelha queimada”. As 
Jesões ocorrem nas palmas das mãos ou plantas dos pés na maio- 
fia dos pacientes com sífilis secundária (Fig, 10-15). Ao contrário 
“das máculas melanocíticas pigmentadas frequentemente observa 


das nas palmas das mãos e plantas dos pés de melanodérmicos 
mais velhos, as lesões da sífilis secundária das palmas das mãos e 
plantas dos pés são isoladas, o 


is, ligeiramente elevadas, erite 
matosas e escamosas. Pode ocorrer alopecia irregular temporária 
(alopecia em clareira”) da barba, couro cabeludo ou cílios (Fig. 
10-14). Pápulas úmidas, anais, semelhantes a verrugas (condi 
loma plano) são altamente infecciosas (Fig. 10-16). As lesões po- 
mucosa. Todas as lesões 


dem aparecer em qualquer membran 
cutâneas de sífilis secundária são infecciosas; portanto, se você 
nã 

As doenças comun 
com sífilis secundária são pitiríase rósea (especialmente se a placa 
precursora estiver ausente), psoríase gutata (psoríase que surge 
subitamente com intimeras pápulas e placas pequenas), líquen 


sabe o que é não a toque. O diagnóstico diferencial é vasto. 


te observadas que podem ser confundidas 


plano, pitiriase versicolor e erupções medicamentosas e exante 
mas virais 


O diagnóstico é baseada principalmente em razões clínicas e 
sorológicas. Estudos histológicos, na maioria dos casos, podem 
confirmar a doença. 

Processos de imunidade celular são responsáveis pelas mani 


festações cutâneas da sífilis secundária. A coinfecção com HIV-1 
tem pouco efeito sobre a resposta cutânea a T pallidum 

Aproximadamente 25% dos pacientes não tratados com sífilis. 
secundária podem apresentar recidiva, a maioria delas (aproxima. 
damente 90%) durante o primeiro ano; um percentual pequeno 
no segundo ano. e nenhum depois do quanto ano. 


Figura 10-14 Sífilis secundária. Alopecia temporária, iregular 
(Falopeca em clareira”) do couro cabeludo. (Cortesia de Subhash 
K. Hira, MD) 


à 


Figura 10-15. Síflis secundária. Apresentação clássica da s!- 
fiis secundária com placas descamativas cor de cobre nas pal- 
mas das mãos e plantas dos pés 


a E FE 1 


SÍFILIS SECUNDÁRIA 


Figura 10-16 Erupção difusa que consiste em máculas, Figura 10-17 Inúmeras lesões estão presentes em todas as 
pápulas e pústulas. Lesões iniciais típicas geralmente são má. superfícies do corpo. Esta é uma apresentação comum com 
culas em menos de 20, redondas, não pruriginosas e simétri- | lesões maculopapulosas e psoriasiformes. 

cas distribuídas no tranco e extremidades proximais. As lesões 
eritemato-papulosas também podem aparecer nas palmas das 
mãos, plantas dos pés, face e couro cabeludo e podem tor- 
nar-se necrosadas. Alopecia irregular e não irregular podem 
ocorrer. Em áreas intertriginosas, as pápulas podem coalescer 
formando lesões altamente infecciosas, chamadas condiloma 
atum (plano). As lesões inicialmente vermelhas, dolorasas e 
Vesiculares progridem para “cinza cor de metal” 

que a erupção desaparece. 


Figura 10-18 Um agrupamento de pápulas eritematosas Figura 10-19 Pápulas úmidas, anais, semelhantes a verru- 
está localizado no escroto. gas (condiloma latum) são altamente contagiosas. 


Sífilis latente 


A sífilis latente é definida como a sífilis caracterizada pela reativi- 
dade do sora sem outras evidências de doença. Os pacientes que 
têm sífilis latente e que adquiriram a sífilis no ano anterior são 
classificados como tendo sífilis recente. Na sífilis latente, depende- 
se da precisão da história do paciente de que havia sinais e sinto- 
mas característicos, ou que o exame de sangue, cujo resultado foi 
descoberto como positivo, foi não reativa em um momento espe- 
cífico. 

A sífilis latente recente pode ser diagnosticada se, no ano ante- 
mor à avaliação, o paciente relata o seguinte: 


1. Houve soroconversão documentada (ou seja, RPR, VDRE, 
não um resultado falso-positivo), sem evidências da do- 
ença ativa, Muitas vezes o médico é incapaz de confirmar o 
intervalo de tempo específico de conversão. 

2. Sintomas inequívocos de sífilis primária ou secundária es- 
tavam presentes, 


3. Um parceiro sexual foi documentado como tendo sífilis. 
primária, secundária ou latente recente 


Por convenção, a sífilis latente recente tem uma duração igual 
ou inferior a 1 ano e a sífilis Iatente tardia tem duração de mais 
de 4 anos. Os períodos de 1 e 4 anos foram estabelecidos para 
ajudar à prever a chance de um paciente de sofrer recidiva com 
Sinais de sífilis secundária infecciosa. Aproximadamente 25% dos 
pacientes não tratados no estágio secundário podem sofrer uma 
recidiva, sendo que a maioria deles (90%) durante o primeiro 
ano, um percentual pequeno no segundo ano e nenhum depois 
do quarto ano. O paciente que sofre uma recidiva com sífilis se- 
cundária é infeceioso. 

Os pacientes que têm sífilis latente de duração desconhecida 
devem ser tratados como se tivessem sífilis latente tardia Titula- 
cões sorológicas não treponêmicas (ou seja, RPR; VDRL) geral- 
mente são maiores durante a sífilis latente precoce do que durante 
a sífilis latente tardia; No entanto, a sífilis latente precoce não 
pode ser confiavelmente distinguida da sífilis latente tardia exclu- 
siamente com base em títulos não treponêmicos. Todos os pa- 
cientes com sífilis Iatente devem ser submetidos a um exame 
cuidadoso de todas as superfícies mucosas acessíveis (ou seja, ca- 
vidade oral, períneo em mulheres e debaixo do prepúcio em ho- 
mens não circuncidados) para avaliação de lesões da mucosa in 
tema. Todos os pacientes com síflis devem ser testados para 
infecção pelo HIV. 


Sífilis terciária 

Em um pequeno número de pacientes não tratados ou inadequ: 
damente sratados, a doença sistêmica desenvolve-se, incluindo a 
doença candiovascular, lesões do sistema nervoso central (SNC) e 
granulomas sistêmicos (gomas) (Fig. 10-20). 


Sífilis e virus da imunodeficiência 
humana 


A sífilis (doença da úlcera genital) facilita e é um cofator para a 
transmissão do HIV. 4 sífilis está associada a um aumento do 
risco de contrair e transmitir o HIV. À história natural da sífilis é 
alterada pelo vínus da imunodeficiência humana. Os relatos des- 
crevem uma progressão acelerada através dos estágios da síflis em 
pacientes com HIV. 

O tratamento de pacientes coinfectados com sífilis e HIV & 
controverso; a progressão e a recidiva da neurossífilis foram rela 
tadas. A síflis pode aumentar a probabilidade de transmissão e de 
aquisição do HIV. A soroprevalência do HIV é elevada entre pa- 
cientes com sífilis nos Estados Unidos. O padrão das doses reco- 
mendadas de penicilina pode não ser eficaz para os pacientes in- 
fectados pelo HIV com sífilis. Para a maioria dos pacientes com 
coinfecções de HIV e sífilis, exames laboratoriais para o diagnós- 
tico e segitimento pós-tratamento podem ser imerpretados como 
em uma pessoa imunocompetente 


Figura 10-20 Sífilis terciária. Síflis gomosa com lesões des- 
trutivas no nariz. 
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Sífilis congênita 


A sífilis congênita é um problema em partes do mundo onde as 
mulheres não recebem assistência pré-natal. O T. pallidum pode 
ser transmitido por uma mãe infectada para o feto no útero. Em 
casos não tratados, a natimortalidacde ocorre em 195% a 35% dos 
casos relatados, 25% dos lactentes morrem logo após o masci- 
mento, 12% são assintomáticos ao nascimento e 40% terão síb 
congênita sintomática. O treponema pode atravessar a placenta à 
qualquer momento durante a gravidez. O tratamento adequado 
da mãe infectada antes da décima sexta semana de gestação geral 
mente evita a infecção do feto. O tratamento após 18 semanas 
pode curar a doença, mas não impede surdez neural irreversível, 
queratite intersticial e alterações ósseas e articulares em recém- 
nascidos, O feto está sob maior risco quando a sífilis materna tem 
menos de 2 anos de duração. A capacidade de a mãe infectar o 
feto diminui, mas nunca desaparece nos estágios latemes tardios. 
Condiloma latum (plano) e furânculos de Barlow podem ser ob- 
servados até o final do primeiro ano de vida. As manifestações. 
clínicas ocorrem nas formas recente e tardia. 


SÍFILIS CONGÊNITA PRECOCE 


A sífilis congênita precoce é definida como a sífilis adquirida no 
“ro, que se torna sintomática durante os 2 primeiros anos de 
vida. Bla aparece geralmente na primeira semana de vida Os 
achados podem ser observados como uma forma exagerada em 
comparação com os da sífilis Secundária adquirida. Os estigmas 
fetáis observados antes dos 2 anos de idade incluem erupções ti- 
picas da sífilis secundária. Há sintomas respiratórios semelhantes. 
aos da gripe em 206 a 509, hepatoesplenomegalia ou linfadeno- 
patia em 509% a 75% e alterações mucocutineas em 40% a 50%. 
A erupção cutânea maculopapalosa e o eritema descamativo das. 
palmas das mãos e plantas dos pés são comuns Fissuras profin- 
das no ângula da boca podem ser observadas. Uma rinite hemor- 
rágica altamente infecciosa é um sinal típico precoce Sintomas 
Gsseos é articulares são comuns. 

Uma variante vesiculobolhosa, “pênhga sifítico”, pode ocor- 
rer com vesículas, bolhas e erosões. Osteocondrite com metáfise 
em “dente de serra”, observada em radiografias, e periostite sur- 
gem com membros e articulações dolorosas. Adenopatia general 
zada não sensível, alopecia, irite e falha no desenvolvimento 
ocorrem com menos frequência. 


SÍFILIS CONGÊNITA TARDIA 


Sinais e sintomas de sífilis congênita tardia tomam-se evidentes 
após 5 anos de idade. A idade média ao primeiro diagnóstico é de 
3y anos. Pode ser difícil de distinguir da sífilis adquirida. Os si- 
nais mais importantes são as protuberâncias frontais (proeminên- 
cias ósseas da testa) (879%), nariz. em sela (749%), maxilar curto 
(8396), palato alto (7696), molares em amora (mais de quatro 
cúspídes pequenas em um primeiro molar inferior estreito da 
dentição permanente), dentes de Hutchinson (incisivos centrais. 
superiores em forma de estaca da dentição permanente que apa 

recem após 6 anos de idade) (63%) (Fig, 10-21), sinal de Higou 

ménaki (aumento unilateral da porção estenoclavicular da claví- 
cula como um resultado final de periostite) (394) e ranhuras de 
Parrot (cicatrizes lineares que irradia a partir do ângulo dos 
olhos, nariz, boca e ânus) (89%). Tríade de Hutchinson (dentes de 
Hutchinson, ceratite intersticial e surdez do VIH nervo craniano) 
é considerada patognomónica de sífilis congênita tardia. 


Sorologia para sífilis 


A aúitura de T pallidum não está disponivel. O diagnóstico da sí- 
filis É baseado em resultados sorológicos e/ou exame microscó- 
pico de campo escuro do micro-organismo ou microscopia imu- 
nofinorescente direta. Os dois últimos procedimentos requerem 
equipamentos especiais e um técnico experiente 

A interpretação dos testes sorológicos reativos para sífilis é 
mostrada na Figura 10-22. Duas classes de imunoglobutina M 
(lgM) e anticorpos anti-1gG são produzidas em resposta à infee- 
são com T pallidum; estes são anticorpos inesperíficos medidos 
por exames de VDRL e RPR e anticorpos específicos medidos 
pelo teste de absorção de anticorpo treponêmico fluorescente 


Figura 10:21 Sífilis congênita tardia, Dentes de Hutchinson 
incisivos centrais superiores em forma de estaca da dentição 
permanente) 


Tabela 10-11 Sensibilidade de Testes Sorológicas nos Estágios de Sifiks (Porcentagem Positiva) 


Teste Secundário 


Latente 


VORL* 100 


73 


EX 100 
De Grner Pretal Ann Item Med 94:585, 1981 


9 


FIA-ABS, Absorção do anticorpo treponêmico fluorescente; VDRL, Venereal Disease Research Laboratories. 


*Especiicidade variável por estágio e proporção da população testada com doer 


população geral aprasimmadamente 97% 


crônicas e auloimunes. Especificilade na triagem da 


tEspecificidade para todos os estágios provavelmente 98% à 999%, incluíndo aqueles com resultados biolágicos fatsn-positivos no teste não 


treponêmico. 


INTERPRETAÇÃO DE TESTES SOROLÓGICOS REATIVOS PARA SÍFILIS 


“Ou outro teste sorológico não treponêmico (p. ex., VORL ou ART). 
+Ou outro teste sorológico treponêmico (p.ex, MHA-TP). 


(ETA -ABS) (Tabela 10-11). Os anticorpos IgM estão presentes na 
segunda semana de infecção e desaparecem 3 meses após o trata- 
mento para sífilis precoce e 12 meses depois para a sáflis tardia. 
Elas não passam através da placenta ou barreira hematoencefã- 
lica, Os anticorpos IgG atingem níveis elevados em 4 a 5 semanas 
e podem persistir por toda a vida 


EXAME LABORATORIAL PARA PESQUISA DE 
DOENÇA VENÉREA E EXAMES DE REAGINA 
PLASMÁTICA RÁPIDOS 


Entes exames são usados para fins de rastreamento e têm um alto 
grau de sensibilidade (resultados positivos na maioria dos pacien 
tes com sífilis), mas especificidade relativameme baixa (resultados. 
ponltivos em pacientes sem sífilis). O cancro primário pode estar 
presente por até 2 semanas antes de os testes sorológicos toma- 
Tem-se reativos, mas exames de VDRL e RPR geralmente são reati- 
vos em um período de 4 a 7 dias de desenvolvimento de cancro: 
Quando os resultados forem positivos, a verificação é pelo exame 
mais esperífico, o FTA-ABS. 


EXAMES QUANTITATIVOS. Os exames dão resultados 
quantitativos, assim como qualitativos, que podem ser usados 
para monitorar a resposta à terapia. Todas as amostras reativas. 
são tituladas para determinar a maior diluição reativa. Uma tu 
lação crescente indica doença ativa; a titulação cai em resposta 
no tratamento. Uma mudança de quatro vezes na titulação, 
equivalente a uma mudança de dois gras de diluição (p. ex, 
116 para 1:4 ou de 1:8 para 1:32), é considerada necessária para 
demonstrar uma diferença clinicamente significativa emtre dois 
resultados de exame não treponêmico que foram obtidos utii- 
anda o mesmo teste sorológico. Testes não treponémicos, em 
geral, Iornam-se não reativos com o tempo após 0 tratamento; 
no entanto, em alguns pacientes, os anticorpos não treponêmi- 
cos podem persistir com uma titulação baixa por um longo 
tempo, às vezes durante a vida do paciente. Esta resposta é cha- 
mada de “reação sororresistente”. 


REAÇÕES FALSO-POSITIVAS. As reações biológicas falso- 
positivas nos testes não treponêmicos (variação de 3% a 209%) são 
definidas como um resultado de teste de anticorpo não treponê- 
mico positivo em pacientes nos quais o resultado do teste FTA- 
ABS é negativo (Tabela 10-12). Resultados falso-positivos podem 
ocorrer com colagenoses, avanço da idade, uso de drogas entorpe- 
centes, doença hepática crônica, várias infecções crônicas como 
HIV ou mberculose e várias infecções agudas, como herpes. Os 
resultados falso-negativos podem ocorrer se o paciente tiver apli- 
endo antibióticos tópicos ou ingerido antibióticos sistêmicos O 
resultado do teste VDRL é uniformemente não reativo na doença 
de Lyme 


FENÔMENO DE PROZONA. Soro não diluído que contem 
uma alta titulação de anticorpos inespecíficos, como ocorre na 
sífilis secundária, pode resultar em um resultado negativo no teste 
de floculação. Isso é chamado de fenômeno prozona e ocorre 
porque a grande quantidade de anticorpos ocupa todos os locais. 
do antígeno é previne à foculação. O laboratório pode realizar 
testes de floculação no soro diluído para prever este problema. 


FLUORESCENTES É TESTES DE AGLUTINAÇÃO 
DE PARTÍCULAS DE 7. PALLIDUM 


Devido à diminuição da especificidade dos testes não treponêmi- 
cos, resultados positivos de RPR e VDRL são confirmados com o 
exame mais preciso de absorção do anticorpo treponêmico fluo- 
rescente (FTA-ABS) ou aglutinação de partícula de T pallidum 
(TP-PA). O exame de FTA-ABS também é realizado em pacientes 
com evidências clínicas de sífilis para quem o resultado do teste 
não treponêmicu é negativo, É usado principalmente para descar- 
tar reações biológicas falso positivas do teste de reagina e para 
detectar a siflis tardia na qual o resultado do teste de reagina 
pode ser não reativo. FTA.ABS mede anticorpos dirigidos contra T. 
pallidum e não do tecido (reagin), como acontece com os testes de 
VDRL e RPR. Resultados de exame PTA-ABS falso-posítivos ocor- 
rem mais frequentemente em pacientes com anticorpos. tm pa- 
ciente que apresenta um exame treponêmico teativo normal- 
mente apresentará um exame reativo durante toda a vida, inde- 
pendentemente do tratamento ou atividade da doença (15% a 
25% dos doentes tratados durante o estágio primário pode voltar 
a ser sorologicamente não reativo após 2 a 3 anos). Os títulos de 
anticorpos treponêmicos apresentam baixa correlação com a ati- 
vidade da doença e não devem ser usados para avaliar a resposta 
ao tratamento. 


== Dermatologia Clínica 


EXAMES PARA NEUROSSÍFILIS 


A neurossífilis é caracterizada por uma contagem de leucócitos do 
líquido cerebroespinal (LCE) de mais de 20/mmP ou LCEVDRL 
reativo, Considere o teste para nenrossífls se a titulação sérica do 
RPR for de 1:32 ou superior Os fatores de risco para neurossífilis 
são titulação sérica de RPR de 1:32 ou superior, infecção pelo HIV, 
contagem de células CD4 de 350/mm' ou menos e (entre os pa- 
cientes HIV) doença ocular. PMID: 14745695 


PACIENTES COM VÍRUS DA 
IMUNODEFICIÊNCIA HUMANA 


Alguns pacientes infectados pelo HIV podem ter resultados atípi- 
com do exame sorológico (isto é, titulações incomumente eleva- 
das, inabitualmente baixas ou flutuantes). Para esses pacientes, 
quando os testes sorológicos e síndromes clínicas sugestivos de 
sífilis recente não correspondem um com o outro, deve-se consi- 
derar a utilização de outros exames (p. ex, biopsia e microscopia 
direta), No entanto, para a maioria dos pacientes infectados pelo 
HIV; os testes sorológicos são precisos e confiáveis para o diagnós- 
tico da sífilis e para acompanhar a resposta ao tratamento. 


Tratamento da sífilis 


Os pacientes tratados para sífilis devem ter uma determinação de 
RPR basal, O melhor indicador do sucesso da terapia é uma redu- 
cão da titulação de RPR. 

O fârmaco de escolha no tratamento da sífilis é a penicilina G 
benzatina (Quadro 10-1 e Tabela 10-3). As últimas recomenda- 
cões para o tratamento podem ser encontradas em wwwcdc gov. 
Utilize esse site para pesquisar sobre Diretrizes de Tratamento de 
Doenças Sexualmente Transmissíveis. 
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Figura 10-23 Velocidade de sororreversão de 500 pacentes com 
sflis pomária e 522 pacientes com sífilis secundária: 1977-1981 


REAÇÃO DE JARISCH-HERXHEIMER 


Uma resposta alérgica complexa a antígenos liberados a partir de 
micro-organismos mortos pode complicar o tratamento da sífilis, 
Lima reação febril aguda transitória com cefaleia e mialgia pode 
se desenvolver em um período de 24 horas de terapia, É mais 
prevalente com o tratamento da sífilis recente. 


TRATAMENTO DO PACIENTE COM UMA 
HISTÓRIA DE ALERGIA À PENICILINA 


Nenhuma altemativa comprovada à penicilina está disponível 
para tratamento da neurossífilis, sífilis congênita ou sífilis em 
mulheres grávidas. A penicilina também é recomendada para uso, 
sempre que possível, no tratamento de pacientes infectados pelo 
HIV. Apenas cerca de 10% das pessoas que relatam história de 
reações alérgicas graves à penicilina ainda são alérgicas. O teste 
cutâneo com os determinantes maiores e menores pode identif- 
car com segurança as pessoas com alto risco de reação à penici- 
lina. Aqueles com resultados positivos devem ser dessensibiliza- 
dos. O protocolo de dessensibilização pode ser encontrado em 
wnewecde gov: Utilize este site para pesquisar sobre as Diretrizes de 
Tratamento das Doenças Sexualmente Transmissíveis. 


Avaliação da sífilis pós-tratamento 
RESPOSTA SOROLÓGICA AO TRATAMENTO 


Quanto menor o título sorológico antes do tratamento, mais rá- 
pido o resultado da exame de sangue voltará ao normal. Os pa- 
cientes com seu primeiro ataque de sífilis primária terão um resul- 
tado de RPR não ceativo dentro de 1 ano. Os pacientes com sífilis 
secundária terão um resultado de exame de RPR não reativo no 
período de 2 anos (Figs. 10-23 e 10-24), Os pacientes com sífilis 
latente recente de menos de 1 ano de duração terão resultados 
sorológicos negativos dentro de 4 anos. 


% Sorrmversão 
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Figura 10-24 Velocidade de sororreversão de 522 pacientes 

com síflis secundária por tipo de lesão: 1977-1981 


Tabela 10-13 Usa de Jestes Sorológicos não Treponêmicas em 
Acompanhamento após Tratamento de Sitis 


Intervalo de 
acompanhamento 


3, 6, 12 meses apés tratamento 


Estágio 


Sil recente (e 1 ano) 


Sis tania > tano) 2 anos após tratamento 


Neurossfis Níveis sanguíneos é no LCE a cada 6 


meses por 3 anos apés o tratamento 
Nhel do LCE 


Repetição do tratamento 


Os pacientes com um primeiro ataque de sífilis latente pre- 
coce de 1 a 4 anos de duração, tratados com os esquemas do 
Quadro 10-1, terão um achado de RPR não reativo em 5 anos. 


Dos pacientes com sífilis latente tardia, 45% terão os resultados 
dos testes sorológicos negativos em 5 anos e O restante terá rea. 
çõex rápidas de reagina. O exame do LCE não é realizado a me. 
nos que o paciente tenha sinais e sintomas neurológicos ou 
psiquiátricos. 

A reatividade persistente da RPR de baixa titulação pode ocor- 
rer em 5% dos pacientes tratados com sucesso. O teste de FTA-ABS 
indica exposição atual ou pregressa e não está relacionado com a 
atividade da doença 


SÍFILIS LATENTE TARDIA 


Em um estudo, 44% dos pacientes com sífilis latente tardia tive- 
ram resultados sorológicos negativos dentro de 5 anos e 56% ti- 
veram resultados persistentemente positivos de teste de reagina 


Os critérios de eficácia de tratamento de pacientes com sífilis la. 
tente tardia são reversão do exame de sangue de reagina para sif 
lis de reativo para não reativo, um derréscimo de quatro vezes ou 
mais no título da reagina, ou um título fixo, sem mudança signi 
ficativa durante o período de observação. 


FREQUÊNCIA DOS EXAMES SOROLÓGICOS DE 
ACOMPANHAMENTO 


Todos os pacientes tratados para sífilis devem ser acompanhados 
para avaliar a eficácia do tratamento inicial. Exames não treponê. 

micos quantitativos (VDRI. ou RPR) são obtidos aos 3, 6 e 12 
meses. Se os títulos de anticorpos não diminuírem quatro vezes 
em um período de 6 meses para os pacientes com sífilis primária 
ou secundária, deve-se considerar falência de tratamento ou rein 

fecção, é deve-se iniciar avaliação para possível infecção por HIV. 
Os pacientes com sífilis secundária devem ser observados para 
possível recidiva ou reinfecção, com acompanhamento mensal no 
primeiro ano e consultas trimestrais no segundo ano (Tabela 10-13). 
A repetição do tratamento deve ser considerada para qualquer 
paciente que tenha sofrido aumento de quatro vezes no título ou 
quando um título inicial alto não apresenta um decréscimo de 
quatro vezes dentro de 1 ano. 


REINFECÇÃO NA SÍFILIS PRIMÁRIA, 
SECUND, E LATENTE 


Os títulos de anticorpos de reagina são maiores do que aqueles. 
durante a primeira infecção, e as respostas sorológicas ao trata. 
mento são mais lentas, levando quase o dobro do tempo para se 
tomar não reativa em comparação com o tempo esperado após o 
tratamento de um primeiro episódio de sífilis (Fig 10-25), 


Figura 10:25 Siflis secundária com lesão papuloescamosa 
clássica nas plantas dos pés que podem ser confundidas com pso- 
raso 
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DOENÇAS SEXUALMENTE 
TRANSMISSÍVEIS RARAS 


Linfogranuloma venéreo 


O linfogranuloma venéreo (LGV) é principalmente 


a doença 
do tecido linfático que se espalha para os tecidos circundantes. O 
LV é endêmico na África, Índia, Sudeste Asiático e partes 


Améri 


“entral e do Sul. Ocorre esporadicamente na América do 
Norte, Europa e Austrália. Recentemente, surgiram casos em ho. 


mens que praticam sexo com outros homens, na Holanda, em 


outras cidades na Europa Ocidental e nos Estados Unidos. Estes 
casos apresentaram-se com proctite grave sem linfadenopatia 
guinal e predomínio do sorotipo L2. PMID: 15472852 É ma 
im em homens (15 a 40 anos). Partadares assintomáticos do 


de infecção. 
Os homens apresentam úlceras ou linfadenopatia inguinal e/ou 
femoral sensível que geralmente é unilateral. Mulheres e homens 
homossexuais podem ter proctocolite ou envolvimento inflama 
tório dos tecidos linfáticos perirretais ou perianais que podem 
resultar em fístulas e estenoses. O LGY é casado pela bactéria 
intracelular obrigatória Chlamydia trachomatis (sorotipos L1, 12 e 
13), Estes subtipos infectam macrófagos. Os sorotipos de €. tra 
chomatis que causam uretrite e cervicite infectam as células esca 
mocolunares e a infecção é limitada às mucosas. O diagnóstico 
geralmente é feito sorologicamente e pela exclusão de o 
sas de linfadenopatia inguinal ou úlceras genitais. 


sexo fen 


inino são, provavelmente, a fonte primás 


Figura 10-26  Linfogranuloma venéreo. Lesão primária é 
constituída por erosão, pequena, indolor, que cicatriza em um 
curto período de tempo sem deuxar cicatnzes 


LESÕES PRIMÁRIAS 


Após um período de incubação de 5 a 21 dias, uma pápula pe. 
quena, indolor ou uma vesicula viral (herpetiforme) ocorre no 
pênis, fúrcula, parede vaginal posterior ou colo do útero (Fig, 10- 
26). A lesão evolui rapidames 


te para uma erosão pequena e indo: 
N 
lesão, na maioria dos casos, é inócua, e a maioria dos pacientes 


lor que melhora sem formação de cicatrizes em uma semas 


não se lembrará dela. A lesão primária raramente é observada em 
mulheres. Pode haver presença de secreção mucopurulenta que 


afeta a uretra nos homens e o colo do útero em mulheres. 


ESTÁGIO INGUINAL 


Os macrófagos infectados drenam para os linfonodos regionais. 
Linfadenopatia inguinal unilateral ou por vezes bilateral, acom 
panhada de cefaleia, febre e polimialgia e artralgia migratórias, 
surge a partir de 1 a 6 semanas após a cicatrização da lesão primá. 
ria (Fig 10-27). Nas mulheres, os nódulos pélvicos profundos 
também podem estar envolvidos. Em pouco tempo, os linfono. 
dos tomam-se sensíveis e flutuantes e são chamados de bubões, 
quando ulceram e secretam material purulento. Os bubões que 
drenam podem persistir por meses. À inflamação se espalha para 
os nodos adjacentes e produz um emaranhado. Os abscessos 
rompem-se, e os tratos sinusais subsequente eventualmente for 
mam cicatrizes. Os bubões são comums nos homens, mas ocor 
rem em apenas um terço das mulheres infectadas. O alargamento 
dos linfonodos inguinais acima e os nodos femorais abaixo do 


Infecções acecianas Sexualmente transmissíveis [EETTTNTES j10] E=a 


ligamento de Poupart criam o “sinal da canaleta” em cerca de um 
quinto das pacientes, o que é considerado patognomônico para 
LGY (Fig. 10-27). A linfadenopatia inguinal ocorre em apenas 
20% a 30% das mulheres. Elas têm envolvimento primário do 
reto, vagina, colo do útero ou uretra posterior, que drenam para 
as nodos iliacos profundos ou perirretais. Isto produz dor abdo- 
minal inferior ou dor lombar. 

A proctite é a manifestação mais comum quando o reto é o 
local da inoculação primária, tanto em homens como em mu- 
lheres. Febre é mal-estar são comuns. As causas infecciosas 
mais comuns de proctite em homens que praticam sexo com 
outros homens são gonorreia, herpes simples, clamédia e sífilis. 
PMID: 14699467 Os pacientes podem apresentar proctite he. 
morrágica e ser erroneamente diagnosticados com doença in- 
Hamatória intestinal 


SÍNDROME GENITOANORRETAL 


Este estágio tardio ocorre mais frequentemente em mulheres que 
eram previamente assintomáticas. Prociocolite ou o envolvi- 
mento inflamatório de tecidos linfáticos periretais ou perianais 
podem levar a abscessos perirretais, fístulas,estreitamentos e este- 
noses do reto e ulceração dos lábios, mucosa retal e vagina. 
Edema crônico (elefantiase) dos órgãos genitais femininos exter- 
nos é uma manifestação tardia de obstrução linfática. Aumento, 
espessamento e fibrose dos lábios são chamados de estiomene. 
Edema peniano e/ou escrotal e distorção macroscópica do pênis 
são chamados de “pênis em saxofone”. 


DIAGNÓSTICO 


O organismo é de dificil cultivo. O diagnóstico depende prino- 
palmente de exames sorológicos e testes de amplificação de ácido 
nucleico, 


EXAMES PARA CHLAMYDIA. Exame de anticorpo por mi- 
croismumofluorescência (MIF) pode ser realizado com soro do es- 
tágio agudo e convalescente. As amostras são obtidas em um tubo 
de tampa vermelha ou um tubo para soro com gel e são refrigera- 
das. As amostras convalescentes devem ser retiradas 2 a 3 semanas 
após o início. O teste de ácido nucleico é sensível e conveniente 
A cultura é cara e a sensibilidade é baba. Os micro-organismos 
são recuperados aproximadamente 30% do tempo na fase secum 
dária da doença, provavelmente porque a resposta inflamatória 
reduz a carga do micro-organismo. 


TRATAMENTO 


Na ausência de testes esperíficos de diagnóstico de LGV, os pa- 
cientes com uma síndrome clínica compatível com LGV, in- 
cluindo proctocolite ou doença de úlcera genital com linfadeno- 
patia, devem ser tratados para LGV como descrito aqui 


ESQUEMA MEDICAMENTOSO. O esquema medicamen- 
tosa de escolha é doxiciclina 100 mg por via oral, duas vezes ao 
dia, durante 21 dias. Ver Quadro 10-1 e Tabela 10-4 para informa- 
cões completas sobre prescrição. Pessoas que tiveram contato se- 
xaial com um paciente que tem LGV em um período de 60 dias 
antes do início dos sintomas do paciente devem ser examinadas, 
submetidas a exames para infecção uretral ou cervical por clamí- 
dia e tratadas com um esquema padrão para clamídia (azitromi- 
cina 1 g por via oral por dia ou doxiciclina 100 mg por via oral 
duas vezes ao dia durante 7 dias). 


TRATAMENTO DA LESÃO. Os linfonodos flutuantes devem 
ser aspirados, como neressário, através da pele saudável, adjacente, 
normal. À incisão e a drenagem ou excisão dos nodos atrasam a 
cicatrização e são contraindicadas Sequelas tardias, como estreita- 
mento ou fistula, podem exigir intervenção cirúrgica 


Figura 10-27 Linfogranuloma venéreo. Linfadenopatia in- 
guinal bilateral que apresenta exsudato de material purulento 
(bubões). Aumento dos linfonodos inguinais acima e nodos 
femorais abaxo do ligamento de Poupart criam o “sinal da 
canaleta” 


= Dermatologia Clínica 


Cancroide 


O cancroide (cancro mole) é comum e endêmico em muitas par. 
tes do mundo. Ele ocorre em surtos dispersos em algumas áreas 
dos Estados Unidos (Nova Iorque, Califórnia, Texas e Carolina do 
Sul). É comum na África, bacia do Caribe e Sudoeste Asiático. A 
incidência global geral pode superar a de sífilis. No Quênia, Gâm. 
ia e Zimbábue, o cancroide é considerado a causa mais comu 
de ulceração genital. O cancroide é um cofator pa 
do HIV. Dez por cento das pessoas que têm cancroide que foi 
adquirido nos Estados Unidos estão infectadas com T: pallidum ou 
vírus herpes simples. Esse percentual é maior em pessoas que 
adquiriram cancroíde fora dos Estados Unidos. 


BACTÉRIAS 


O cancroide é causado por bastonetes Gram-negativos de H. du 
creyi. A relação homem/mulher é de aproximadamente 10:1. O 
cancroide acomete predominantemente homens heterossexuais, e 
vários casos são originários de prostitutas, que são muitas vezes. 
portadoras assintomáticas 


Figura 10-28. Cancroide (cancro mole). Várias úlceras pe- 
quenas, dolorosas em geral, estão presentes. A base é puru- 
lenta, em contraste com o cancro da sífilis 


Figura 10-29. Cancro mole com bordas irregulares. Figura 10-30 Cancroide (cancro mole). Úlceras grandes do- 
lorosas com base “suja” purulenta 
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Após um período de incubação de 3 a 5 dias surge ima pápula 
eritematosa dolorasa no local de contato e rapidamente toma-se 
pustulosa e rompe-se formando uma úlcera de forma irregulas, ás- 
pera, com um hala eritematoso (Figs 10-28, 129 e 10-30). i- 
cera é profunda, não superficial como herpes, sangra facilmente e 
ddissemina-se lateralmente, escavando sob a pele e conferindo à le- 
não uma margem indefinida e uma base coberta por essudato 
amorelo-cinza. As úlceras são altamente contagiosas, e múltiplas 
lesões aparecem nos órgãos genitais em decorrência de autoinoau- 
lação, Ao contrário da sífilis, as tlceras podem ser muito dolorosas. 
Os canos não tratados podem desaparecer espontaneamente ou, 
mus frequentemente, progredir camando vlceração profunda, f- 
miose grave e cicatrizes. Os sintomas sistêmicos, incluindo anorexia, 
mabestar e febre baixa, estão ocasionalmente presentes. As mulhe 
res poxdem ter múltiplas úlceras dolorosas nos grandes e pequenos. 
Ialnica e ficula « menos frequentemente. nas paredes da vagina 
de colo uterino. À autoinoculação resulta em lesões nas coxas, ná- 
“eggas e região anal. As mulheres portadoras podem não ter lesões. 
detectáveis, podendo não apresentar sintomas. 


LINFADENOPATIA 


Hã desenvolvimento de linfadenopatia inguinal unilateral ou bi- 
lateral em aproximadamente 50% dos pacientes não tratados, 
começando mais ou menos uma semana após o surgimento da 
lesão inicial. Os nódulos, então, desaparecem espontaneamente 
ou supuiram e rompem-se 


DIAGNÓSTICO 


A combinação de uma úlcera dolorosa (sífilis não é dolorosa) 
«om adenopatia inguinal sensível É sugestiva de cancroide e, 
uuando acompanhada por adenopatia inguinal supurativa, é 
«quase patognomônica. 

Um provável diagnóstico é feito quando os seguintes critérios. 

forem atendidos: 

* Uma ou mais úlceras genitais dolorosas estão presentes. 

* Não há evidência de infecção pelo T pallidum em exame 
de campo escuro da exsudato da úlcera, ou por exame so- 
rológico para sífilis, realizado pelo menos 7 dias após o 
aparecimento de úlceras. 

* A apresentação clínica, o surgimento das úlceras genitais e se 
presente, a linfadenopatia regional são típicos de cancrode. 

* Um resultado de teste para o vírus do herpes simples reali 
“zado no exsudato da úlcera é negativo. Os pacientes devem 
ver testados para HIV e testados 3 meses mais tarde para si- 
filis e HIV, caso os resultados iniciais sejam negativos. 


CULTURA 


H dure é um organismo de dificil cultivo é frequentemente são 
necessários vários dias até que os resultados extejam disponíveis. 
Devese usar tum meio especial, e ele pode não estar imediata- 
mente disponível. Portanto, os médicos geralmente devem tratar 
empiricamente na primeira consulta, mesmo se houver instala- 
cões para cultura disponíveis. 


Um sical estéril ou alça de plástico E usado para coletar a 
amostra da base das úlceras. €) aumento da sobrevida de H, du- 
exeyi de menos de 24 horas a até 4 dias foi observado quando as. 
amostras foram mantidas a 4ºC; em meio de Stuart, Amies e de 
Boglicolato com hemina. 


COLORAÇÃO DE GRAM 


H ducreyi possui propriedades de aglutinação que são responsá- 
veis pelo acúmulo de organismos quando as colônias estão dis- 
persas em solução salina, À aglutinação pode ser responsável 
pelo padrão em “cardume” observado na coloração de Gram. O 
material «la úlcera corado com Gram não deve ser analisado 
como um meio para diagnosticar » cancroide, devido à falta de 
sensibilidade e especificidade deste teste. Esfregaços retirados 
das áreas de superficie são de pouca utilidade. O material é ob- 
tido retirando-se a superficie plana de um palito de dentes sob a 
borda solapada da dlcera. Os restos celulares são então transfor- 
mados em esfregaço em uma lâmina de vidro. O esudato é 
obtido a partir da base de uma úlcera nova em um cotonete O 
cotonete é girado em uma direção sobre a lâmina para preservar 
o arranjo característico dos micro.organismos. A lâmina é suave 
mente fixada com calor e corada com coloração de Gram, Os 
cocobacilos Gram-negativos ocorrem em cadeias paralelas (ar- 
ranjo em cardume), Este recurso é raramente observado e outros 
bacilos Gram-negativos no esfregaço podem resultar em um 
diagnóstico falso-positivo, As bactérias podem ser intracelulares, 
H ducreyi também pode ser demonstrado com colorações de 
Wright, Giernsa ou Unna-Pappenheim. 

As ilceras genitais de herpes simples podem imitar o cancroide 
Lima cultura de bespes e de exfregaço de Tzanck para procurar célu- 
fas gigantes multinucicadas induzidas por vírus ajuda a estabelecer 
o diagnóstico. A histologia do cancroide é específica, mas o proce- 
dimento de biopsia é tão doloroso que outros meios de confirma- 
cão do diagnóstico devem ser usados em primeiro lugar 


Pacientes que não estão infectados com o HIV são tratados com 
uma dose de azitromicina (1 g por via oral) ou ceftriaxona (250 
mg IM). Ciprofloxacina (500 mg por via oral, duas vezes ao dia, 
durante 3 dias) é uma alternativa. Eritromícina (500 mg, quatro 
vezes aa dia, durante 7 dias) é usada quando o custo é um pro- 
blema. Pacientes infectados pelo HIV e indivíduos não circundi- 
dados têm um maior risco de fracasso do tratamento e devem ser 
monitorados. Esquemas de doses múltiplas com a azitromicina 
ou ciproflosacina têm sido bem-sucedidos. Ver Quadro 10-1 e 
Tabela 10-3 para informações completas sobre prescrição. 

Foram descritos casos de homens e mulheres como portadores 
assintomáticns de H. ducreyi; portanto, o rastreamento agressivo € 
o tratamento de parceiros sexuais, independentemente de terem 
ou não sintomas, são essenciais para o controle. Faça exame dos 
pacientes para detecção de infecção pelo HIV e sífilis. À infecção 
por HIV diminui as taxas de cicatrização de úlceras de cancroide, 
apesar de antibioticoterapia adequada. 

Bubões furuantes devem ses aspirados para alívio dos sinto. 
mas e para evitar a ruptura espontânea. À incisão e drenagem de 
bubões Huruantes, com posterior acondicionamento da ferida, 


am 


ENT 


evitam a necessidade de reaspirações frequentes dos bubões, Lin- 
foadenopatia supurativa pode responder a esquemas antibióticos. 
adequados. A intervenção cirúrgica para bubões pode, em alguns 
casos, ser adiada e usada apenas para aqueles recalcitrantes à an- 
tibioticoterapia. 


Granuloma inguinal (donovanose) 


O granuloma inguinal é uma causa predominantemente tropical 
da úlcera genital, que ocorre principalmente em pequenos focos 
endêmicos em todos os continentes, exceto a Europa, Ele é endê- 
mico na Papua, Nova Guiné, Sudeste da Índia, Caribe e áreas ad 
jacentes da América do Sul, Durban, África do Sul, e entre os 
aborígines na Austrália. É uma doença ulcerativa crônica, superf- 
cial das áreas genital, inguinal e periamal. O granuloma inguinal é 
moderadamente contagioso. A taxa de infecção entre os parceiros 
conjugais varia de 0,49% a 52%. É causada por Calymmatobacterium 
sraruilomatis, um bacilo encapsulado, intracelular obrigatório, fa 
cultativo, Gram-negativo, 


APRESENTAÇÃO CLÍNICA 


O período de incubação é desconhecido, mas suspeita-se de que 
seja de 143 50 dias. A doença começa com uma ou múltiplas 
pápulas, nóduilos ou úlceras nos órgãos genitais e depois evolui 
para uma úlcera indolor, ampla, superficial, com uma margem 
distinta, elevada, irregular e friável e uma base semelhante a te- 
cido de granulação, “vermelho cor de came” elevada acima da 
superfície da pele (Fig, 10-31): A nlceração espalha-se de maneira 
contígua, causando mutilações progressivas e destruição do tecido 
local, À autoinoculação produz lesões na pele adjacente, chama- 
das de lesões de contato (“kissing lesions”). A doença progride para 
as pregas genitocrurais e inguinais em homens e as regiões per 
neal é perianal no sexo feminino. Ela permanece restrita a áreas. 
de epitélio úmido, estratificado, poupando o epitélio colunar da 
área retal. As úlceras sangram ao toque e normalmente não são 
associadas à linfadenopatia inguinal, como com LGV e cancroide. 
As mulheres apresentam ulceração genital (88,5%) e sangra 
mento do trato genital (19,7%). A vulva é 0 local anatômico mais. 


Figura 10-31 Granuloma inguinal. Úlcera indolor, larga, super 
ficial com textura em vermelho cor de carne, é elevada acma da 
superficie da pele 
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frequentemente envolvido em mulheres. O granuloma inguinal 
do cola do útero apresenta-se como um crescimento proliferativo 
e pode imitar o carcinoma, Pode ocorrer disseminação sistêmica, 
A maioria dos parceiros sexuais de pacientes infectados não apre- 
senta evidência de infecção com donovanose O atraso no trata- 
mento resulta em destruição local e morbidade significativa. Pode 
haver formação de fistulas e abscessos perianais extensos e múl 
plos. O gramuloma inguinal não produz sintomas constitucionais, 
Os sintomas sistêmicos sugerem disseminação hematogênica, 
que pode causar doenças em locais distantes e morte. Locais ex- 
tragenitais tomam-se infectados por autoinoculação (particular 
mente na cavidade oral) ou extensão para órgãos subjacentes, 
como ossos, intestinos ou bexiga, 

A obstrução linfática causa edema genital. Cicatrizes e mutila- 
qões da região anogenital podem exigir correção cirúrgica 


DIAGNÓSTICO 


A cultura é muito dificil em meios de cultura artificiais. O método 
mais confiável de diagmóstico envolve visualização direta dos 
corpos de inclusão intracitoplasmáticos de coloração bipolar, 
chamados de corpúsculos de Donavan. Estes corpos que surgem 
em “alfinete fechado” podem ser observados dentro de histiócitos 
de estregaços de tecido de granulação ou amostras de biopsia de 
tecido: O diagnóstico pode ser confirmado em uma hora com à 
seguinte técnica: a lesão é lavada com soro fisiológico. Aplica-se 
pomada de EMIA, que é retirada em 10 minutos, reaplicada e 
novamente retirada 19 minutos depois. Duas porções são retira 
das o mais profundamente possível da lesão a partir da borda, 
que avança da ulceráção, com uma cureta ou colher calázio, A 
primeira € colocada em formol para esnido histopatológico, A 
segunda é friccionada entre duas lâminas de vidro para garantir 
uma disseminação uniforme de células a partir do material. Faça. 
preparações de tecido imediatamente enquanto o tecido está 
tímido. A dissecção resulta em ruptura dos histiócitos envolvidos, 
Os corpúsculos de Donovan são mais facilmente reconhecidos 
em esfregaços do que em cortes de tecido para biopsia. As lâminas 
são levadas ao laboratório, imediatamemte secas ao ar e fixadas 
em áleool metílico por 5 minutos, seguido de coloração com 
Giemsa a 20% por 10 minutos. O excesso de corante é lavado com 
água. A coloração de Wright ou Leishman também é adequada. 
Após seco, o exame microscópico em lentes objetivas em imenão 
em óleo com aumento de 100x revela bacilos de coloração bipo- 
lar em vacúolos no citoplasma de histiócitos grandes, Os organis. 
mos intracelulares são chamados de corpúsculos de Donovan e 
têm uma cápsula proeminente clara quando maduros, Se as lâmi- 
nas não puderem ser imediatamente levadas para o laboratório, 
elas devem ser secas ao ar e fixadas com um fixador de aerossoil, 
como aquele usado para testes de Papanicolau. À técnica de Rapi 
Diff é adequada para uso no diagnóstico de granuloma inguinal 
(donovanose) em clínicas bastante procuradas que tratam de do- 
enças serualmente transmissíveis 

Para o estudo histopatológico, as colorações de prata de Wanthin- 
Starry demonstram o bacilo encapsulado dentro de histiócitos. 


TRATAMENTO 


O esquema recomendado é de doxiciclina 100 mg por yia oral, 
das vezes por dia, durante pelo menos 3 semanas, e até que to- 
das as lesões tenham cicatrizado completamente 


Ver Quadro 101 e Tabela 10-4 para informações completas. 
sobre prescrição. O tratamento deve ser mantido por pelo menos 
3 semanas e até que todas as lesões tenham cicatrizado completa- 
mente. 


A uretrie É caracterizada por fluxo mretral de material mucopara- 
lento ou purulento e, por vezes, tisaria ou prurido uretral (Quadro 
10-2). As infecções assintomáticas são comuns. N. gonorrhoea e e €- 
trachomatis são os patógenos principais. As colorações de Gram 
podem fornecer um diagnóstico ímeiliato de gonorreia. Os testes. 
de amplificação de ácidos mucleicos possibilitam a deteção de Nº 
somorrhocae e €: trachomatis em todas as amostras. Estes testes são 
mais sensíveis que a cultura pasa C trachomátis e são o método 
preferido para a detecção destes organismos. 

A presença de uretrite não gonocócica é demonstrada pela ausên- 
cia de diplococos intracelulares. Gram-negativos, um resultado 
negativo da cultura gonocócica e a detecção de células inflamató- 
rias (pelo menos cinco leucócitos polimarfonucieares) no esfre- 
Eco uretral ou no sedimento urinário para cada paciente com 
sintomas clínicos de inflamação da urerra. 


Quadro 10-2 Sinais de Uretrite 


1. Secreção mucopurdienta ou purdlenta. 

2, Coloração de Gram de secreções uretrais demonstrando male 
de tinca leucácios por campo de imersão em áleo, À colora- 
cão de Gram é o teste rápido de diagnóstico prefendo pars. 
avaliar a uretrite. 

3 O teste posilvo de esterase de leucócitos há primeira urina da. 
manhã nu exame microscópico da primea urina da manhã 
demonstrando mais de 10 leucócitos por campa de grande 
aumento. 


Gonorreia 


A gonorreia é a segunda doença infecciosa notificível mais co- 
mam nos Estados Unidos (a mais comum é a clamídia). Um total 
de 358.366 casos de gonorreia nos Estados Unidos foi relatado ao 
CDC em 2006, uma incidência de 120,9 casos por 100.000. Ne- 
pros e adolescentes são responsáveis pela maioria dos casos. N. 
sonorrhoeue sô pode sobreviver em um ambiente úmido próximo 
da temperatura corporal, É transmitido apenas pelo contato se- 
xual (genital, genital-oral ou genital-retal) com uma pessoa infec- 
tada, Não é transmitido através de assentos sanitários ou simila- 
res, Ele geralmente infecta as membranas mucosas superficiais e 
inicialmente produz secreção e disúria. A uretrite purulenta com 
ardência no sexo masculino é a endocervicite assintomática nas. 
mulheres são as formias mais comuns da doença, mas a gonorreia 
também é encontrada em outros locais. 

A gonorreia pode entrar na corrente sanguínea a partir da 
fonte primária de infecção é cansar uma infecção gonocócica dis. 
seminada (síndrome da artrite-dermatite), que consiste em febre 
e calafrios, lesões de pele e envolvimento articular. 

Do ponto de vista epidemiológico, a doença está ficando mais. 
dificil de controlar, devido ao número crescente de portadores. 
assintomáticos do sexo masculino. Acredita-se que os “transmis- 
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sores núcleos” ou pessoas com infecções repetidas sejam respon- 
sáveis pela transmissão da maioria das infecções em áreas urba- 
nas. Todas as formas da doença anteriormente respondiam à 
penicilina, mas têm surgido cepas resistentes. 


Neisseria gonorrhoeae 


N. gonorrhoeae é um coco Gram-negativo que infecta o epitélio 
colunar. A resposta neutrofilica cria um exsudado punilento e 
esftegaços corados mostram um grande número de gonococos 
fagocitados em pares (diplococos) dentro de leucócitos polimor- 
fomucleares. Os testes de amplificação do árido nucleico fornecem 
um diagnóstico rápido e preciso. 

N. gonorrhoeae é um micro-organismo frágil que sobrevive 
apenas em seres humanos e morre rapidamente, caso todas as 
suas exigências não sejam atendidas. O micro-organismo so- 
mente consegue sobreviver no sangue e nas superfícies mucosas, 
incluindo a uretra, endocérvice, reto, faringe, conjuntiva e trato 
vaginal pré-puberal. Ele não sobrevive no epitélio estratificado da 
pele e trato vaginal pós-puberal, As bactérias têm de ser mantidas. 
tímidas com líquidos corporais isotônicos e morrerão se não fo- 
rem mantidas à temperatura do corpo. É necessário um meio li- 
geitamente alcalino, tal como aquele encontrado no endocérvice 
ema vagginia durante as fases pré-menstrual imediata e menstrual 
Os anticorpos produzidos durante a doença oferecem pouca pro- 
teção para ataques futuros. Lim teste de anticorpos fluorescentes. 
identifica o micro-organismo em amostras de tecido como na 
pele na infecção gonocócica disseminada (síndrome de bacterie- 
mia-artrite) 


INFECÇÃO GENITAL EM HOMENS 


O risco de infecção para o homem após uma única exposição a 
uma mulher infectada é estimado em 204% a 354%. 


URETRITE. Depois de um período de incubação de 3 a 5 dias, à 
maioria dos homens infectados tem um súbito acessa de micção 
frequente com ardência e produção de fluxo uretral purulento, 
espesso, amarelado. Em alguns homens, os sintomas não se de- 
senvolvem por 5 a 14 dias. Eles, então, queixam-se apenas de 
disúria leve com uma secreção uretral mucoide como observado. 
em uretrite não gonocócica. Cincn por cento a 50% dos homens 
infectados nunca apresentam sintomas e tornam-se portadores 
crônicos durante meses, agindo, assim, como mulheres sem sin- 
tomás, como os principais contribuintes para a epidemia de go- 
norreia em curso. A infecção pode disseminar para a próstata, 
vesículas seminais e epidídimo, mas, atualmente, estas complica- 
ções são incomuns, porque à maioria dos homens com sintomas 
Etratado, 


DIAGNÓSTICO. O diagnóstico pode ser confirmado sem cul- 
tura em homens com história típica de uretrite aguda por achado 
no exsudato uretral que contém diplococos intracelulares Gram- 
negativos dentro de leucícitos polimorfonucleares. Os testes de 
amplificação de ácido nudleico (Gen-Probe?, LOx Uriprobe?) têm 
alta sensibilidade e especificidade e também fazem teste para €, 
trachomatis. Os kets especiais de transporte fornecidos pelo labora- 
tório são utilizados para a amostragem da uretra e da endocérvice. 
Estes testes também são realizados na urina. A cultura pode ser 
usada para problemas de diagnóstico 


BA pessaiaioga crínics 


INFECÇÃO GENITAL NAS MULHERES 


A muiória dos casos ocorre entre os 15 e 19 anos O risco de in- 
fecção para a mulher após uma única exposição a um homem 
infectado é estimado em 50% a 90%. A gonoreia genital femi- 
nina tem sido tradicionalmente descrita como uma doença assin- 
tomática, mas os sintomas de uretrite e endocervicite podem ser 
desencadeadas de 40% a 60% das mulheres. Enquanto a uretra e 
à reto não frequentemente envolvidos, o local da infecção é tipi- 
camente a endocérvice. 


CERVICITE. Infecção endocervical pode surgir como um com- 
mento vaginal inesperífico, de coloração amarelo-pálido, mas em 
muitos casos isso; não é detectado ou é aceito como sendo uma 
variação normal. O colo do úitero pode parecer normal, ou pode 
apresentar alterações inflamatórias acentuadas com eronões cervi- 
cais e pus que exsuda do arificio. As glândulas de Skene (glândo- 
las parauretrais), que se encontram em um ou outro lado do 
meato urinário, exsudam pus, se infectadas. 


URETRITE. A ureuite começa com a frequência e disúria depois 
de um período de incubação de 3 a 5 dias. Estes sintomas são de 
intensidade variável. O pus pode ser observado exsudando do 
meato urinário externo vermelho ou após a uretra ser “onde- 
nhada” com um dedo na vagina. 


DUCTOS DE BARTHOLIN. Os ducios de Bartholin, que se 
abrem nas superfícies internas dos pequenos lábios, na junção 
dos seus terços médio e posterior, perto da abertura vaginal, po- 
dem, se imfectados, apresentar uma gota de pus no orifício da 
glândula. Após à ocusão do ducto infectado, o paciente queixa-se 
de edema e desconforto ao andar ou sentar Uma glândula de Bar- 
tholin edemaciada, dolorosa, pode ser palpada como uma massa 
edemaciada profunda na metade posterior dos grandes lábias 


Figura 10-32 Gonorreia Coloração de Gram mostra diplo- 
cocos Gram-negativos em células inflamatórias. 
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* Quadra 10-3  Cribrios para Diagnóstico de Doença 
Pélvica (Centers for Disease Control and Prevention) 
Mínimos (todos presentes sem outra causa) 
* Dor abdominal inferor 
* Dor palpação de anexos 
* Dor à mobilização do cola utenno 


Critérios adicionais que sustentam o diagnóstico de DIP 
induem 


Temperatura ofal > 38,3ºC | 


Comimento anormal do colo uterino ou vagina. 
Velocidade de hemossedimentação elevada 

Nível elevado de proteina C restiva 

Documentação Isboratorial de infecção do colo uterino com 
N gonarrhoese cu € trachomatis 


* Ultrassonografia transvaginal ou outras técnicas de imagem 
mostrando espessamento de tubos preenchidos com liquido, 
“com ou sem liquido pélvico livre ou complexo tubo-ovariana 

| + Anormalidades leparoscópicas compatíveis com DIP. 


DIAGNÓSTICO. O diagnóstico de uretrite aguda pode ser feito 
com um grau elevado de certeza se diplococos intracelulares 
Gram-negativos forem encomrados no exsudato purulento da 
uretra (Fig 10-32). Espécies de Neisseria (p. ex. NL cstarrhalis e N. 
sicca) habitam o trato genital feminino; assim o diagnóstico é 
considerado somente se diplococos Gram-negativos estiverem 
presentes dentro dos leucócitos polimorfonudeares. 

Os testes de amplificação de ácido nudeico (Gen-Probe?, Lx 
Uriprobe*) são utilizados em amostras da uretra e da endocérvice 
Estes testes também são realizados na urina. À cultura pode ser 
usada para problemas de diagnóstico. A cultura do canal anal 
precisa ser realizada somente se houver sintomas anais, uma his- 
tória de exposição sexual retal ou o acompanhamento de gonor- 
reia tratada em mulheres. 


DOENÇA INFLAMATÓRIA PÉLVICA 


A doença inflamatória pélvica (DIP), ou salpingite, é a infecção 
do tátero, tubas uterinas e estruturas pélvicas adjacentes. Os mi- 
cro-organismos disseminam para essas estruturas a partir do colo 
do útero e vagina. Está presente em 10% a 20% das infecções go- 
nocócicas nas mulheres. A maioria dos casos é causada por C 
trachomatis e/ou Nº. gonorrhoeae. Micro-organismos que podem 
ser parte da flora vaginal normal (p, ex, anaeróbios, G. vaginalis, 
H. influnzae, bastonetes entéricos Gram-negativos, Streptococcus 
agalactiae) também podem causar DIP. Além disso, Mycoplasma 
hominis e Unsaplasma urealyticum foram encontrados na DIP Fato- 
tes de risco para infecção ascendente são: idade abaixo de 20 
anos, DIP anterior, ducha vaginal e vaginose bacteriana Os crité- 
ias diagnósticos estão listados no Quadro 10-3. 


APRESENTAÇÃO CLÍNICA, Os siniornas variam de em mi- 
mimo (p, ex, sensibilidade abdominal inferior) até dor intensa, 
acompanhada por sinais peritoneais. A doença inflamatória pél- 
vica é uma causa importante de infertilidade O sintoma mais 
comum é dor abdominal baixa, geralmente bilateral. A DIP gono- 
cócica tem um início abrupto, com febre e irritação peritoneal. Os 
sintomas das doenças não gonocócicas são mais leves. Qualquer 
uma destas infecções pode ser assintomática. Os sintomas são 
mais propensos a começar durante a primeira metade do ciclo 
menstrual. 


DIAGNÓSTICO. O diagnóstico é, em geral, feito clinicsmeme. 
Sensibilidade abdominal inferior e dor à manipulação do colo do 
útero são observadas na maioria dos casos. Febre, leucocitose, 
aumento da velocidade de hemossedimentação, níveis elevados 
de proteina reativa e corrimento vaginal também podem ocorrer 

A maioria das mulheres tem corrimento mucopumilento do 
cola uterino ou evidências de leucócitos na avaliação microscó- 
pica de uma preparação fisiológica do líquido vaginal, Se o exsu- 
dato do colo uteririo parece normal e não são encontrados leucó- 
citos na preparação úmida, o diagnóstico de DIP é improvável, e 
causas altemativas da dor devem ser investigadas. 

Espérimes endocervicais devem ser examinados para detecção 
de N. gonorrhoeas e €. trachomatis. A visualização direta com o 
laparoscópio de inflamação das mbas uterinas e outras estruturas 
pélvicas é o método mais preciso de diagnóstico, mas esse proce- 
dimento geralmente não é prático. A avaliação microbiológica 
completa deve ser realizada em amostras obtidas através da lapa- 
toscopia. O diagnóstico diferencial inclui apendicite aguda, endo- 
metriose pélvica, hematoma do corpo fiteo ou gravidez ectópica. 
As complicações em longo prazo (doenças recorrentes, dor cró- 
rica, gravidez, ectópica, infertiidade) ocorrem a partir de lesão 
tubária e cicatrizes. 


TRATAMENTO. O tratamento empírico da DIP deve ser ini 
ciado em mulheres jovens sexualmente ativas e outras pessoas em 
risco para doenças sexualmente transmissíveis, se todos os mími- 
mos critérios no Quadro 10-3 estiverem presentes e nenhuma 
“outra causa da doença puder ser identificada. Os esquemas reco- 
mendados são encontrados no Quadro 10-1. Avalie os parceiros 
sexuais masculinos. As infecções clamidiais e gonocócicas nestes 
homens são muitas vezes assintomáticas. 


GONORREIA RETAL 


A gonorreia retal é adquirida por relações sexuais anais. Mulheres. 
com gonorreia genital também podem adquirir gonorreia retal 
decorrente de contaminação da mucosa anorretal por comimento. 
vaginal infeccioso. Uma história de sexo anal é o indício mais 
importante pata o diagnóstico, porque os sinais e sintomas da 
gonorreia retal são, na maioria dos casas, inespecíficos. 

O exame anoscópico de homens que fazem sexo com homens 
(HSH) revela exsudato generalizado em 54% dos pacientes com. 
cultura positiva e 379% dos pacientes com cultura negativa. Muitos. 
pacientes apresentam mucosa retal de aparência normal. Estes dda- 
dos enfatizam o que geralmente é observado - que a especificidade 
dos sinais e sintomas mais comuns da gonorreia retal é baixa. AI- 
guns pacientes relatam dor durante a defecação, sangue nas fezes, 
pus em roupas íntimas ou desconforto intenso ao caminhar 
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DIAGNÓSTICO. A cultura anal deve ser considerada para os 
homossexuais do sexo masculino com sintamas e mulheres com 
sintomas que têm se envolvido em sexo retal. À proctite gonocó- 
cica não envolve segmentos do intestino além do reto. A área de 
infecção é de aproximadamente 2,5 cm no interior do canal anal 
na linha pectínea das criptas de Morgagni. Não é necessário anos- 
cópio para a obtenção de material de cultura. Um cotonete com 
algodão estéril é inserido aproximadamente 2,5 em no canal anal. 
(Se o cotonete for inadvertidamente empurrado para as fezes, 
outro cotonete deve ser usado para obter uma amostra.) O coto- 
nete é movido de um lado para outro no canal anal para criptas 
da amostra; deixa-se por 10 a 30 segundos para possibilitar a ab- 
sorção de organismos sobre o cotonete 

Os testes de biologia molecular (Gen-Probes) são sensíveis e 
específicos para a detecção de gonorveia retal e da tannge Se forem. 
usados métodos diferentes de cultura para rastrear a infecção gono- 
cócica, devem-se obter culturas de pacientes com resultados positi- 
vas, de maneira que a suscetibilidade dos antibióticos e a epide- 
miologia molecular da população gonocócica possa ser monitorada. 

A coloração de Grara não é confiável devido à presença de 
imúmeras outras bactérias. 


FARINGITE GONOCÓCICA 


A faringite gonocócica é adquirida pela exposição peniano-oral e 
raramente pelo beijo. A possibilidade de infecção é atmentada 
quando o pênis é insenido profimdamente na fxringe posterior; tal 
como praticada pela maioria dos homens que fazem sexo com 
homens. A maioria dos casos é assintomática, sendo que o gono- 
coco pode ser carregado durante meses na faringe sem ser detec- 
tado. Naqueles com sintomas, as queixas variam de dores de gar- 
gata brandas a faringite grave, com eritema difuso e exsudatos. 


DIAGNÓSTICO. A cultura é mais produtiva se houver presença 
de essudatos. N. meningisidis é um habitante normal da faringe; 
consequentemente, os testes de utilização de açúcar são necessários 
sobre as espécies de Neisseria isoladas da faringe para determinar 
com presisão se há presença de micro-organismas infecciosos, 

A coloração de Gram é útil somente se exsudato estiver pre- 
sente e deve, ponanto, ser interpretada com cautela para evitar 
confusão com outras espécies de Neisseria. Os testes de biologia 
molecular (Cen-Probes) são sensíveis e específicos para a gonor- 
reia na faringe. 


GONOCÓCICA JAD, 
fNescçÃo GO DISSEMINADA 


Infecção gonocócica (IGD) é a causa mais comum de artrite sép- 
tica aguda em adultos jovens sexualmente ativos. A tríade clínica. 
clássica é a dermatite, tenosinovite e poliartrite migratória. Segue- 
se uma infecção da mucosa geniturinária, retal ou faríngea, que é 
assintomática na maioria dos pacientes. O diagnóstico deve ser 
considerado em qualquer adulto jovem ou adolescente que apre- 
senta erupção cutáriea, edema articular e dor. 


INCIDÊNCIA. A IGD desenvolve-se em aproximadamente 1% a 
34% das pacientes com infecções das mucosas e é mais comum em 
adultos jovens. É a forma mais comum de artrite infecciosa. A 
relação homem mulher é 1:4. 
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DISSEMINAÇÃO. A disseminação geralmente se desenvolve 
dentro de 2 a 3 semanas após a infecção primária. A disseminação 
hematogénica tem mais probabilidade de ocorrer no prazo de 1 
semana do início do período menstrual. As mulheres são mais 
comumente acometidas pela disseminação, presumivelmente 
pelo fato de elas terem infecção assintomática com mais frequên- 
cia é permanecerem sem tratamento. A menstruação expõe os 
vasos sanguíneos da subrmucosa e aumentam o risco de dissemi 
nação. O risco de infecção sistêmica cresce durante o segundo e 
terceiro trimestres da gravidez 


APRESENTAÇÃO INICIAL. As poliartralgias migratórias são 
os sintomas de apresentação mais comuns, ocorrendo em até 
80% dos pacientes. Os sinais iniciais são tenossinovite (679%), 
dermatite (679%) e febre (639%). Menos de 3096 têm sinais ou 
sintomas da gonorreia localizada, como uretrite ou faringite; no 
entanto, os resultados da cultura do colo do útero em mulheres 
com IGD são positivos em 80% a 90% dos casos, e os resultados 
de cultura uretral nos homens são positivos em 509% a 75% dos 
casos 


DOENÇA ARTICULAR. A maioria dos pacientes apresenta 
envolvimento de menos de três articulações. As articulações das 
extremidades superiores são mais comumente envolvidas, espe- 
cialmente o punho. O joelho é a articulação da extremidade infe- 
rior mais acometida. A tenossinovite está presente em dois terços 
dos pacientes, ocorrendo nas mãos e nos dedos, embora os ten- 
dões em torna das articulações pequenas e grandes dos membros 
inferiores também possam ser acometidos. 


DUAS APRESENTAÇÕES. Após uma infecção da mucosa 
geniturinária, retal ou da faringe, que é assintomática na maioria 
dos pacientes, a doença disseminada pode apresentar dois qua- 


Tabela 10-14 Catacterísticas Diferenciais de Infecção Gonocócica 
Disseminada e Artrite Bacteniana não Gonocócica 


Infecção gonocácica 


Artrite bacteriana não 
disseminada ó 


gonocócica 
Frequentemente em pessoas 


Geralmente em adultos jovens 


saudáveis muito jovens, idosas ou im 
nocomprometidas 
Poliartralgia migratória inicial Poliartralgia rara 


(comum) 


Tenossinovie rara 


Dermatite rara 


> 50% polianrite > 85% monoartfite 
Resultado de hemocultura po- Resultado de hemocultura po- 
sítivo em < 10% sitivo em 50% 


Resultado de cultura de liquido 
articular positivo em 25% 


Resultado de cultura de liquida 
articular positivo em 85% a 
95% 


De Goldenberg DI, Reed J: New Engl ! Med 312:767, 1985, 
Reproduzido com permissão do New England Journal of 
Medicine. 


dros clínicos. O estágio de bacteremia inicial, associado a febre 
(due raramente atinge 39*C), erupção cutânea e tenossinovite, é 
seguido pela localização da infecção dentro das articulações 
Aproximadamente 60% dos pacientes apresentam quadro bacte- 
têmico, e 409% apresentam artrite supurativa. As características da 
infecção gonocócica disseminada são comparadas com as não 
“gonocócicas de artrite bacteriana na Tabela 10-14. 


SEPSE GONOCÓCICA. 


Há eritema e edema das articulações da mão esquerda. Uma única 
vesícula está presente na mão direita 


Figura 1 
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Lesão mais avançada do que a mostrada em À 
A base tornou-se hemorrágica e necrótica. 
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SÍNDROME DE ARTRITE-DERMATITE. Calafrios (255) e 
febre (mais de 50%) são acompanhados de dot, rubor e edema de 
três a seis das pequenas articulações sem derrame Estas poliartrite 
«e tenossinovite ocorrem nas mãos e punhos, com dor nos tendões 
do punho e dedos. Os dedos dos pés e tomaxelos também podem 
ser acometidos, Estes pacientes apresentam maior probabilidade 
de ter resultados positivos na hemocltura e resultados negativos. 
na cultura da articulação. 


LESÕES CUTÂNEAS. A dermatite é observada em dois terços das 
casos. Calafrios e febre terminam quando surge a enspção cutânea 
nam mupesficies extensoras das mãos e superfcies dorsais dos tomaze- 
los e dedos dos pés. As lesões podem desenvolver-se no tronco. 
Acredita-se que as lesões cutâneas sejam causadas por embolização 
de organismos para a pele com o desenvolvimento de microabsces- 
sos. O número total de lesões é geralmente inferior a dez. As lesões. 
so observadas em vários estágios de desenvolvimento. Muitos casos 
têm apenas uma ou duas lesões. As lesões cutâneas começam como 
pápulas ou petéqquias eritematosas indolares, não pruriginosas, mi- 
músculas, que desaparecem ou evoluem para estágios vesiculares (Fig. 
1033, 4) e pustulosos, desenvolvendo um centro necrosado acin- 
zentado e depois hemormágico (Fig, 10-33, B). A área central hemor- 
rágica é o foco embélico do gonococo. Essas lesões cicatrizam em 
poucas semanas. Novas lesões podem surgir mesmo depois de a 
antibioticoterapia ser iniciada. 


ARTRITE SÉPTICA LOCALIZADA. Geralmente uma ou duas 
grandes articulações são acometidas, mais frequentemente a joe- 
lho, seguido do tomozelo, punho e cotovelo. À articulação afe- 
tada é quente, dolorosa e edemaciada, e o movimento é restrito. 
Podem ocorrer alterações articulares permanentes A contagem 
média de leucócitos no líquido sinovial é muitas vezes maior do 
que 50.000 células/mm'? As articulações frequentemente são esté- 
seis, possivelmente como resultado de mecanismos imunológi- 
cos. À dermatite geralmente é ausente. 

Outras complicações menos comuns de disseminação incluem 
a endocardite, miocardite e meningite. 


DIAGNÓSTICO. O diagnóstico é baseado no quadro clínico e 
confirmado pelo isolamento de gonococos do local primário da 
mucosa infectado, como a uretra, colo uterino, orofaringe e reto. 
Culturas das articulações, lesões cutâneas e do sangue são menos 
aptas para isolar a bactéria. Os testes de amplificação de ácido 
tucleico possibilitam a identificação de bactérias no liquido sino- 
vial, mesmo quando o resultado da cultura é negativo. 

Os achados laboratoriais mais frequentes são Ieucocitose 
branda (10.500 a 12500 células/mm") e aumento da velocidade 
de hemossedimentação (VHS). Um resultado de cultura positivo 
confirma o diagnóstico e possibilita a determinação da suscetibi- 
lidade nos fármacos. 


Cultura Obtenha amostras de cultura do sangue, líquido sino- 
vial, lesões cutâneas, endocérvice, uretra, reto e faringe. N. gonor- 
rhoeae é cultivado do líquido sinovial em aproximadamente 
50% das articulações purulentas e 25% para 309 de todos pa- 
cientes com IGD. Mais de 80% das amostras de cultura obtidas 
a partir de locais primários da mucasa ou de um parceiro sexual 
mostram resultados positivos. Os resultados da hemocultura são 
positivos em 209% a 30% dos pacientes com IGD, e as amostras 
de cultura da pele detectam infecção em menos de 5% dos casos. 


Coloração de Gram A coloração de Gram das lesões cutâneas 
êvealizada no pus obtido por destelhamento da pústula. Esfregaços. 
corados com coloração de Gram no sedimento concentrado de tt- 
quido sinovial centrifugado mostram resultados pasítivos em me: 
nos de 25% dos canos. 


TRATAMENTO DE INFECÇÃO GONOCÓCICA 


As recomendações de tratamento para a gonoreia são encontra- 
das no Quadro 10-1, página 383-385. 


Uretrite não gonocócica 

A uretrite não gonocócica (UNG) e a cervicite são as doenças semi. 
mente transmissíveis mais comuns nos Estados Linidos O diagnós- 
tico, como o nome indica, costumava ser de esriusão; no entanto, 
testes de diagnóstico de rotina para identificar os várias micro-organis- 
mos infertantes estão atualmente disponíveis. O controle epidemioló- 
gico é dificil, porque muitos dos que estão infectados não apresentam. 
sintomas. À maioria das mulheres com infecção por clamídia do colo 
do útero, a maioria dos homens que fazem sexo com homens com 
infecção por clamídia retal e até 30% dos homens heterossexuais 
“com uretrite por clamídia apresentam poucos ou nenhum sintoma. 


A infecção genital por clamídia é responsável por cerca de metade dos 
cases de UNG. Uresplasma ureuyticum e Mycmplasma genitalm podem 
casar 1086 a 309% dos casas de LING. Herpes vírus, T uaginalis espé- 
ces de Hacmopiviis e bactérias anacróbicas são responsáveis por me. 
nos de 10% dos casos de UNG. Em aprescimadamente um terço dos. 
casos, nenhuma causa infecciosa pode ser encontrada. 


URETRITE NÃO GONOCÓCICA EM HOMENS 


Nos homens, x uretrite começa com disúria e luxo uretral. À ure- 
trite gonocócica começa 3 a 5 dias após o contato sexual e produz 
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Figura 10-34 Gonorreia. Disúria e secreção são os sintomas 
mais comuns em homens. 


tim exsudato uretral espesso a mucopurulento amarelado, com 
ardência (Fig. 10-34). A UNG começa 7 à 28 dias após o contato 
sexual com uma sensação de ardor ao urinar e um exsudato mu. 
coide. A Tabela 10-15 compara as duas formas de uretrite C. tra- 
chomatis cxusa pelo menos dois terços das epididimites “idiopáti 
cas! agudas em homens sexualmente ativos com menos de 35 
anos de idade 


URETRITE NÃO GONOCÓCICA EM MULHERES 


Os sinais e sintomas nas mulheres são ainda mais inespecíficos. A 
cervicite não gonocóciea é assintomática ou começa com um ex- 
sudado mucopurulento endocervical ou um corrimento de muco 
vaginal 


DIAGNÓSTICO 


O diagnóstico é feito através da confirmação da presença de ure- 
trite, demonstrando à presença de G. trachomatis e excluindo in. 
fecção gonocócica. 


TESTES BIOLÓGICOS MOLECULARES. Os métodos de 
biologia molecular diagnósticos tem substituído cultura e testes 
de antígeno. Ensaios de amplificação (Gen-Probe?, LOxUriprobes) 
são altamente eficazes na identificação de clamídia genital e infec. 
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ções gonocócicas por meio do exame de amostras uretrais e da 
primeira urina da manhã. Os resultados podem estar disponíveis 
em algumas horas 


COLORAÇÃO DE GRAM. A coloração de Gram é feita da 
secreção uretral. A presença de leucócitos polimorfonucleares 
confirma o diagnóstico de uretrite, e a ausência de diplococos 
Gram-negativos intracelulares sugere que à uretrite é não gonocó. 
dica. O material para a coloração de Gram é mais efetivamente 
obtido pelo menos 4 horas após a micção. Para aqueles pacientes 
com sintomas uretrais, mas sem produção de secreção, os leucó- 
citos polimorfonucleares podem ser observados no material ob- 
tido por sab (Calgiswabf) inserido aproximadamente 2 cm além 
do meato uretral 


CULTURA. A secreção uretral pode ser cultivada por N. gonorrho: 
ese Estes organismos são instáveis in vitro, e é difícil manter a 
viabilidade durante o transporte. Se possível, as amostras para 
cultura devem ser obtidas de parceiros sexuais de homens com 
UNG e de mulheres grávidas que podem estar transmitindo o 
organismo para o feto durante o parto, causando conjuntivite 
neonatal 


COLETA DA AMOSTRA. A coleta e o maneio adequados dos 
espécimes são importantes em todos os métodos utilizados para. 
identificar Chlampdia. Pelo fato de as Chlamiydia serem micro-or- 
ganismos intracelulares obrigatórios que infectam o epitélio cotu- 
nar, o objetivo dos procedimentos de coleta de amostra é a obten- 
cão de células epiteliais colunares da uretra. 

* Adie a obtenção de amostras para até 2 horas após micção 
do paciente 

* Obtenha amostras para testes de clamídia após a obtenção 
de amostras de estregaço de coloração de Gram ou cultura 
de N. gonorrhoeae 

* Para os ensaios diferentes de cultura de Chlamyia, use o 
suah fornecido ou especificado pelo fabricante. 

* Introduza delicadamente o swab urogenital na uretra (mu- 
lheres: 1 a 2 cm, homens: 2 4 cm), Gire o sitab em uma 
direção dando pelo menos uma volta por 5 segundos, Re- 
tire o suab e coloque-o no meio de transporte adequado 
ou use 0 sab para preparar uma lâmina para teste de fluo- 
rescência direta para anticorpo. 


URETRITE NÃO GONOCÓCICA NEGATIVA PARA 
T. TRACHOMATIS 


G. trachomatis causa mais comum de LING negativa para C. trucho: 
matis são micoplasmas, tais como o U. urealyticum e M: genitalium 
T vuginalis, leveduras e bactérias anaeróbicas e aeróbicas são outras 
possíveis fontes de infecção. O diagnóstico requer culturas em 
meios específicos ou detecção por métodos de biologia molecular. 


TRATAMENTO 


Doxicidina e azitromicina são os fármacos de escolha (Quadro 10-1) 


Infecções Virais Sexualmente Transmissíveis 


Papilomavirus humano 
* Papulose bowenoide 
* Molusco contagioso 

+ Herpes simples genital 


Prevalência 

Fatores de risco 

Taxa de transmissão 

Infecções primárias é recorrentes 
Prevenção 

Diagnóstico laboratorial 

Sorologia 

Implicações psicossociais 

Tratamento do herpes genital (diretrizes dos CDC) 
Herpes simples genital durante a gravidez 
Infecção neonatal pelo virus herpes simples. 

* Sindrome da imunodeficiência adquirida 
Patogenia do vírus da imunodeficiência humana 
Diagnóstico 
Carga viral 
Avaliação do estado imunológico (determina 
de céllas T CDA+) ins Hz] 
Classificação e tratamento revisados pelos CDC 


Doenças dermatolódicas associadas à infecção 
pelo vírus da imunodeficiência humana 


Papilomavírus humano 


O papilomavírus humano (HPV) é o agente etiológico das verra- 
gas O HPV pode residir em células epiteliais basais e cansar infec- 
cão subclínica ou latente. Mais de 80 genótipos foram identifica- 
dos; HEV.6, HPVAIL e HPV-16 são mais comumente associados às 
“verrugas genitais. O HPV:6 e o HPV-1] raramente são associados 
ao câncer de colo de útero. A presença de HPV-16 e HPV-18 é mais 
provável na infecção subelínica, e estes são os tipos mais comu- 
mente associados ao câncer genital. A papulose bowenoide é mais 
comumente causada pelo HPV-16. O carcinoma vermicoso (tu- 
mor de Buschke-Lôwenstein), é raro e se assemelha a uma verruga 
grande, é agressivo localmente, mas raramente metastático. Está 
associado ao HPV:6 e ao HPV-. 


Incidência 


A incidência de verrugas genitais estã aumentando rapidamente e 
ultrapassa a incidência de herpes genital. É a doença viral secual- 
mente transmissível mais comum. Estima-se que 309% a 50% dos 
adultos sexualmente ativos estão infectados com o HPV. Apenas 
196 a 24% desse grupo têm verrugas anogenitais clinicamente apa- 
rentes. À maioria das displasias de colo de útero e de cânceres estã 
relacionada com o HPV oncogênico. 


Transmissão 


Os fores de risco para aquisição de condiloma em mulheres. 
foram identificados como sendo o número de parceiros sexuais, à 
frequência de relações sexuais é a presença de verrugas no parceiro 
sexual. Descobriu-se que os homens apresentam maior risco se 
não usarem preservativos. Os preservativos reduzem a transmis- 
são do HPV, mas não a eliminam. À transmissão do HPV durante 
& parto pode ocorrer raramente. 
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Apresentação clínica 


As verrugas genitais (condilomas acuminados ou verrugas vené- 
reas) são de cor rosa pálido, com inúmeras projeções dispersas, de 
estreitas a largas, sobre uma base ampla. A superfície é lisa ou ave- 
tudada e úmida e não apresenta hiperqueratose das verrugas encon- 
trada em outros locais (Figs. 1-1 a 11-5). As verrugas podem coa- 
lescer na área retal ou períneal, formando uma massa grande, 
semelhante à couve-flor (Figs. 11-6 e 11-7). Pode haver presença de 
verrugas perianais em pessoas que não praticam sexo anal 

Outro tipo é observado com mais frequência em pacientes jo- 
vens, sexualmente ativos. Pápulas multifocais, frequentemente bila- 
terais, de pigmentação vermelha ou marrom, ligeiramente elevadas, 
lisas, possuem os mesmos tipos de vírus observados no condiloma 
exofítico, mas em alguns casos estas pápulas têm características. 
histológicas da doença de Bowen. (Veja a discussão sobre papulose 
bowenoide mais adiante neste capítulo.) 


Figura 111 


Verrugas no corpo do pênis podem ter superfície papilomatosa e uma base muito ampla 


As verrugas espalham-se rapidamente sobre áreas úmidas e 
podem, portanto, ser simétricas em superfícies opostas dos lábios. 
ou do reto (Fig, 1-7). Verrugas comuns podem, eventualmente, 
ser a fonte de verrugas genitais, embora, geralmente, sejam causa- 
das por diferentes tipos antigênicos do vírus. As verrugas podem 
estender-se para o trato vaginal, uretra e canal anal ou bexiga, caso 
em que há necessidade de uso de um espéculo ou sigmoidoscópio 
para quando se imagina sem ver e tratamento. O condiloma pode 
regredir espontaneamente, aumentar ou permanecer inalterado. 
As verrugas genitais frequentemente retornam após a tratamento. 
Existem duas razões possíveis. Há um vírus latente fora das áreas 
do tratamento na pele clinicamente normal. As verrugas planas e 
discretas, especialmente no corpo do pénis e meato uretral, pas- 
sam desapercebidas ao tratamento. 


Infecções iris Sexualmente Transmissíveis. [ESTITNTES nl Ea 


VERRUGAS GENITAIS 
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Figura 11-2. Verruga de base larga no corpo do pênis. Há Figura 11-3 Múltiplas verrugas pequenas sob o prepúcio. 

inúmeras projeções na superfície Múltiplas inoculações ocorrem em uma superficie úmida. 
Cada verruga é composta de muitas projeções estreitas, 
dispersas. 


Figura 11-4 Verruga no meato uretral. Figura 11-5  Pápulas verrucasas pequenas no corpo do pênis. 
Estas estruturas lisas em forma de cúpula não respondem tão 
bem quanto as verrugas papilomatosas de base ampla aos. 
tratamentos tópicos, Elas são tratadas de maneira eficaz com 
eletrodissecação, criocirurgia ou excisão com tesoura 


Figura 1-6. Massa de verru- 
gas obstruindo o orifício anal. 


Figura 11.7. Verrugas anais de base ampla são tratadas efi- 
cazmente com medicamentos tópicos como imiquimod creme 
(Aldara) ou podofilox (Condylox). 
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CONDILOMA ORAL EM PACIENTES COM 
INFECÇÃO POR PAPILOMAVÍRUS HUMANO 
GENITAL 


Um estudo mostrou que 50% dos pacientes com infecções múti 
plas e disseminadas por HPV genital que praticavam sexo oroge- 
nital apresentavam condiloma oral. Todas as lesões eram assinto- 
máticas. Foi necessária ampliação para detectar lesões orais. O 
diagnóstico foi confirmado pela biopsia. À língua foi o local mais 
frequentemente acometido. O condiloma oral surgiu como mil 
tiplas pápulas pequenas, brancas ou rosadas, sésseis ou peduncu 
ladas e com crescimentos papilares com características filiformes 
(Fig. 11-8). O tamanho das lesões orais foi maior que 2 mm em 
mais de 50% das lesões, e em 619% dos casos mais de cinco lesões 
estavam presentes. HPV-16, HEV-18, HPV:6 e HEV-I foram en. 
contrados. PMID 1323211 


PÁPULAS PENIANAS PEROLADAS 


Projeções em forma de cúpula ou semelhantes a pelos, chamadas. 
de pápulas penianas peroladas, aparecem na coroa do pênis e, às. 
vezes, no corpo imediatamente proximal à coroa em até 10% dos Figura 11.8. Condilomas orais que podem ser vistos a olha 
pacientes do sexo masculino. Estes angiofibromas pequenos são nu são surpreendentemente incomuns. 

variantes normais, mas às vezes são confundidos com verrugas. 

Não há necessidade de nenhum tratamento (Fig 11-9, 4 e B) 


PÁPULAS PENIANAS PEROLADAS 


Variante anatômica de pápulas normais mais 
comumente encontradas na coroa do pênis. Al- 
qumas vezes elas são confundidas com verru- 
gas, Não há necessidade de tratamento. 


Grupo de pápulas, encontrado próximo à coroa do pênis, 
algumas vezes é confundido com verrugas 


Figura 11-9 


VERRUGAS GENITAIS EM CRIANÇAS 


Estima-se que pelo menos 50% dos casos de condiloma acumi- 
nado em crianças é resultado de abuso semual. Em todas ox esta- 
dos dos Estados Unidos existem leis que declaram: “Se o abuso 
infantil é reconhecido ou suspeito, ele tem de ser comunicado às 
autoridades” 

Verrugas na região genital podem ser adquiridas sem abuso 
sexual, Uma criança com vemugas nas mãos pode transferidas 
para a boca, genitais e região anal. Uma mãe com verrugas na 
mão pode transferie as verrugas para a criança. Brincadeiras sexy- 
ais entre au crianças é outro modo de transmissão possível. Não 
se sabe ne as crianças podem adquirir condiloma scuminado de 
aulultos cum verrugas anogenitais através de modos de transmis- 
são diferentes do contato pele a pele O período de incubação 
para às verrugas frequentemente É de muitos mesex, isto toma 
dificil à associação a eventos passados. 


VERRUGAS GENITAIS E CÂNCER 


Há fortes evidências de que vários tipos de HPV estão associados. 
à cânceres genitais. As verrugas genitoanais são predominante- 
mente induzidas pelo HPV-6, HIV-I, HPV-16 e HPV-15, Uma 
forte associação foi estabelecida entre à infecção pela HPVA6 e 
HITVAIS e o desenvolvimento subsequente de câncer no cola do 
útero. Quando a tipagem do vírus passa a estar disponível, ela 
será útil para identificar pacientes que abrigam os tipos de HIV de 
alto risco. O HPV-16 foi demonstrado em 84% e o HEV-18 em 
496 dos rumores genitais. 

Setenta é três por cento de tecido cínica e bistologicamente 
normal, não maligno, a 2a 5 cm dos tumores continham o HPV. 16. 
Issa indica que a HPV pode persistir de maneira latente no tecido 
aparentemente normal. Os carcinomas de colo do útero e as le- 
sões pré-cancerosas em mulheres podem estar associados à infec- 
cão pelo papilomavírus genital em seus parceiros semuais do sexo 
masculino, Quarenta é três por cemto dos parceiros sexuais mas- 
culinos de mulheres com verrugas genitais tinham lesões que 
poderiam ser detectadas apenas após aplicação de ácido acético. 
O comportamento homossexual nos homens é um fator de risco 
para câncer anal. O carcinoma espinocelular anal está associado a 
um histórico de verrugas genitais, o que sugere que a infecção 
pelo papilomavírus é uma causa de câncer anal. À circuncisão 
masculina está associada a um risco reduzido de infecção peniana 
pelo HPV e, no caso dos homens com história de múliplos par- 
ceiros sexuais, um risco reduzido de câncer de colo de útero em 
suas parceiras atuais. 


Diagnóstico 


Na maioria dos casos, pode-se fazer um diagnóstico cínico. O 
diagnóstico diferencial inclui queratose seborreica, nevos, mo- 
lusco contagioso e pápulas penianas peroladas. À biopsia de le- 
ses suspeitas deve ser realizada 


TIPAGEM VIRAL COM USO DE AMOSTRAS-PADRÃO 
PARA TRIAGEM DO COLO DO ÚTERO (TESTE DO 
DNA DO HPV). Este teste é usado para distinguir mfecções 
«om tipow de HPV de baixo risco de infecções com ns tipos de 
HPV de risco intermediário a alto e usa hibridização com ácido 
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esses 


mucléico. O teste serve como um complemento para o exame de 
Papanicolaou na identificação de mulheres que podem estar sob 
risco aumentado de neoplasia intraeitelial cervical (NIC). O 
teste é realizado com frequência. Podem-se utilizar um suuh é 
biopsias da colo da útero. Deve-se utilizar um suab especial para 
colo do útero (p. ex, kit de coleta de amostra Digene HPV [apenas 
pasa suulheres não grávidas). Em seguida, as amostras de biopsia 
do colo do útero de 3 mm não submetidas ao meio de transporte 
de amostras Digene. Este ensaio faz uma distinção entre dois gru- 
pos de HPV: tipos de HPV, 11, 42, 43 e 44 versus tipos de HPV-16, 
18,31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59 e 68. Ele não identifica 
tipos virais específicos dentru destes grupos, O teste de DNA do 
HIV provavelmente irá se tornar o instrumento de triagem primá- 
rio do câncer de colo de útero à medida que o uso da vacina se 
expande 


TIPAGEM VIRAL COM USO DE BIOPSIAS EMBEBIDAS 
EM PARAFINA. O tese de tipagem do papilomavírus humano 
(HPV) por hibridização msi de DNA detecta a presença de ácido 
mudleico em células ou tecidos. Uitilizam-se as biopsias embelvdas 
em parafina. O teste é capaz de detectar dois grupos distintos do 
vírus: os tipos de HPV-6/11 e os tipos de HIV: 16/18/31/33/35/39 
[A5/51/52/56/58/66. Podem surgir outros tipos de HPV nas lesões 
anogenitais, mas não são detectáveis com este ensaio. Os tipos de 
HPV e 11 são os vírus predominantes associados a condiloma 
acuminado (verrugas genitais). À condição geralmente permanece 
benigna. Os tipos de HPV-16/18/31/33/35/39/45/51/52/56/58/66 
são frequentemente encontrados em NIC. TM (displasias graves e 
carcinoma in sítu) e câncer cervical. Este teste É muito caro e não € 


utilizado rotineiramente 


VACINAÇÃO. Gardasíl é uma vacina indicada para meninas r 
mulheres emtre 9 e 26 anos de idade para a prevenção do câncer 
do colo do útero, lesões pré-cancerasas ou displásicas e verrugas 
genitais causadas por HPV tipos 6, 13, 16 e 18 Ela é usada no 
tratamento de verrugas genitais. É administrada por via intramus- 
cutar em um esquema de trés doses, com a injeção inicial seguida 
de doses subsequentes em 2 e 6 meses, Estudos sobre os homens 
estão em andamento. Outras vacinas estão sendo estudadas. 


Tratamento 


Um panorama detalhado do tratamento é fornecido pela Organi- 
zação Mundial da Saúde no Capítulo 10, 

O HIY não pode ser completamente eliminado por causa da 
infecção por HPV subclínica adjacente. A remoção das lesões 
visíveis diminui a transmissão viral. Todos os métodos de trara- 
mento estão associados a uma alta faxa de recorrência, que 
provavelmente está relacionada com a infecção subclínica adja- 
cente Terapias com atividade antiviral/imunomoduladora (pp ex,, 
creme de imiquimod) podem estar associadas a menores tuas 
de recorrência. 


O exame dos parceiros sexuais não é necessário para o tratamento 
das verrugas genitais, porque o papel da reinfecção é provavel: 
mente mínimo. Muitos parteiros sexuais apresentam vermogas 
visíveis e podem solicitar tratamento. A maioria dos parceiros, 


provavelmente, já está subclinicameme infectada pelo HPV, 
mesmo que eles não tenham vemugas visíveis. O uso de preserva 
tivos pode reduzir a transmissão para parceiros provavelmeme 
não infectados, como os parceiros recentes. A infecção pelo HPV. 
pode persistir durante toda a vida do parceiro em um estado la- 
tente e tornar-se infecciosa intermitentemente. Não se sabe se os 
pacientes com infecção subelínica por HPV são tão contagiosos 
quanto os pacientes com verrugas exofíticas. Um estudo mostrou 
que a taxa de falha do tratamento de mulheres com condiloma 
acuminado não diminui, se os seus parceiros semais também 
forem tratados. 


GRAVIDEZ 


O uso de padofilina e podofilox é contraindicado durante a gra- 
videx. As lesões genitais papilates tem uma tendência a proliferar 
e lomarem-se friáveis durante a gravidez. Muitos especialistas. 
defendem a remoção das verrugas visíveis durante a gravidez. 
HFW.6 e HIV-1 podem causar papilomatose laríngea em crian- 
cas. A via de iransmissão é desconhecida, e a papilomatose larín- 
gea ocorreu em lactentes nascidos por parto cesáreo. O parto ce- 
sáreo não deve ser realizado exclusivamente para prevenir a 
transmissão da infecção por HPV para o recém-nascido. Em casos 
«aros, o parto cesáreo pode ser indicado para mulheres com ver- 
rugas genitais, se o canal do parto estiver obstruído ou se o parto 
vaginal puder restiltar em sangramento excessivo. 


CRIANÇAS 
A resolução espontânea dos condilomas pediátricos ocorre em 
“mais da metade dos casos em 5 anos. À não intervenção é uma 
abordagem inicial razoável para O tratamento de verrugas vené- 
teas em crianças. 


TERAPIAS ADMINISTRADAS PELO PACIENTE 


IMIQUIMOD. A melhora da eficácia é taxas menores de red- 
diva ocorrem com imiquimod (Aldara?), que induz as defesas. 
imunológicas do próprio corpo. Imiquimod tem um efeito imu- 
nomodulador e não depende de destniição física da lesão. Ele 
tem propriedades antivirais por indução de citocinas, como inter- 
feron, fator de necrose tumoral e interleucina (1L)-6, [1-8 e 11-12. 
O imiquimod aumenta a atividade citolítica mediada pelas célu- 
as contra o HPV. O creme é aplicado na hora de dormir em dias 
altemados, por um máximo de 16 semanas, Na manhã após a 
aplicação, a área tratada deve ser limpa. Pode ocorrer imitação 
local, de leve a moderada. Reações sistêmicas não têm sido relata- 
das. O imiquimod não foi estudado para uso durante a gravidez. 


PODOFILOX. Podafilox, também conhecido cómo podofitoto- 
xina, É 0 principal componente citotóxico da podofilina. Podof- 
lox gel (Condyloxs) está disponível para autoaplicação e é Gtil 
para pacientes responsáveis, que aderem ao tratamento. Os pa- 
cientes são instruídos a aplicar o gel a 0,5% em suas verrugas ge- 
nitais externas duas vezes ao dia durante 3 dias consecutivos, se- 
guidos de 4 dias sem tratamento. Recomenda-se que não mais 
que 10 cn? de tecido das verrugas devem ser tratados em um dia. 
Este cicla € repetido em intervalos semanais por um período má- 
ximo de 4 à 6 semanas. Aproximadamente 15% dos pacientes. 
relatam reações locais graves para a área de tratamento após o 


primeiro ciclo de tratamento; isto é reduzido para 5% até o úl- 
timo cido de tratamento. Os efeitos adversos locais do fármaco, 
como dor, ardor, inflamação e erosões, ocorreram em mais de 
50% dos pacientes. Podafilox não é recomendado para verrugas 
perianais, vaginais ou uretrais e é contraindicado na gravidez 


TERAPIAS ADMINISTRADAS PELO MÉDICO 


CRIOCIRURGIA. O nitrogênio líquido administrado com uma 
sonda, como um spray ou com um aplicador de algodão, é muito. 
eficaz para o tratamento de verrugas genitais menores, mais pla- 
ns. É muito doloroso para os pacientes com doença extensa. As 
lesões exofíticas são mais bem tratadas com excisão, imiquimod 
ou podofilos. Verugas no corpo da pênis e na vulva respondem 
muito bem, com pouca ou nenhuma cicuriz. A criocirungia da 
área retal é dolorosa. Lima técnica conservadora é melhor. Gon- 
gele a lesão até que a borda branca se estenda aproximadamente 
1 mm além da verruga. À terapia excessivamente agressiva pro- 
voca dor, edema maciço e formação de cicatrizes. 

A bolha aparece e sofre erosão formando uma úlcera em 1a 3 
tlias, e a lesão cicatriza em 1 a 2 semanas. Repita O tratamento a 
cada 2 a 4 semanas, se necessário. Duas a três sessões podem ser 
suficientes, 

lise creme EMLA e/ou injeção de lidocaina a 1% para pacien- 
tes que não toleram a dor da crioterapia. 

À crioterapia é eficaz e seguurá tanto para à mãe como para o 
feto quando aplicada no segundo e terceiro trimestres da gravi- 
dez Uma técnica de pulverização intermitente, utilizando um 
bico de spray pequeno, é usada para atingir uma pequena região 
de crionerrose, limitando à escoamento é a dispersão do nitroge- 
nio liquido. O envolvimento cervical que requer crioterapia não 
aumenta o risco para a mãe ou o feto. 


REMOÇÃO CIRÚRGICA E ELETROCIRURGIA. A excisão 
cum tesoura, curetagem ou eletrocinurgia produz resultados ime- 
diatos. Esses métodos são úteis tanto para os condilomas exten 
sos como para um número limitado de verrugas. Pequenas ver- 
rugas isoladas no corpo do pênis são mais bem tratadas com 
elerrocirurgia conservadora ou excisão com tesoura, em vez de 
submeter o paciente a sessões repetidas de podofilina. Massas 
grandes, refratárias de verrugas ao redor do reto ou vulya, po- 
dem ser tratadas por excisão, com tesoura, da maior parte da 
massa, ida de eletrocauterização do tecido remanescente até 
a superfície da pele A remoção de uma massa muito grande de 
verrugas é um procedimento doloroso e é mais bem realizada 
com a administração de anestesia geral ou raquidiana na sala de 
cirurgia 


ÁCIDO TRICLOROACÉTICO. A aplicação de ácido tricloroa- 
cético (TCA) e de ácido dicloroncético (DCA) de 80% a 90% é 
eficaz e menos destrutiva do que à cirurgia a laser, eletrocautério 
ou aplicação de nitrogênio líquido. É mais eficaz em verrugas 
pequenas e úmidas. 

Este é um tratamento ideal para as lesões isoladas em gestan- 
tes, Uma quantidade muito pequena é aplicada na verruga, que 
clareia imediatamente O ácido é então neutralizado com água ou 
bicarbonato de sódio. O esfacelo do tecido cicatriza em 7 a 10 
dias. Repiter semanalmente ou em semanas alternadas, conforme 
necessário. A aplicação excessiva provoca cicatrizes. Tomar muito 
caidado para não tratar a pele normal circundante 
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RESINA DE PODOFILINA. 4 podofitina é um composto fito. 
terápico que faz com que as células parem na mitose, levando à 
necrose do tecido. A resina de podoflina de 109% a 25% em tin- 
tura composta de benjoim costumava ser a terapia-padrão admi- 
nistrada pelo profissional. Hoje em dia, os medicamentos aplica- 
dos pelo paciente são comumente usados. A medicação pode ser 
muita eficaz, principalmente para as verrugas úmidas com uma 
grande área de superfície e para as lesões com projeções na super 
fície A podofilina é relativamente ineficaz em áreas secas, como o 
escroto, corpo do pênis e grandes lábios. Não é recomendado 
para as verrugas do colo do útero, vaginais ou intrauretrais. O 
composto é aplicado com um aplicador de algodão (Fig. 11-10) 
Toda a superficie da verruga é coberta com a solução, e o paciente 
permanece imóvel até a secagem da solução em aprosimada- 
mente 2 minutos. Quando as lesões cobertas pelo prepúcio são 
tratadas, deve-se deixar a solução secar por alguns minutos antes. 
de a prepúcio retornar à sua posição habitual. Polvilhar as verru- 
gs após 0 tratamento ou aplicar vaselina na pele circundante 
pode ajudar à evitar a contaminação da pele normal com a tesina 
irritante O) medicamento é removido por lavagem 1 hora mais 
tarde. O paciente é tratado novamente em 1 semana A podofilina 
pode então permanecer na verruga durante 8 a 12 horas, se hou- 
ver pouca ou nenhuma inflamação após o primeiro tratamento. 
O tratamento inicial, excessivamente entusiástico, pode resul- 
tar em inflamação intensa e desconforto que duram dias. O pro- 
cesso É simples, e toma-se tentador possibilitar o tratamento do- 
miciliar, mas na maioria dos casos isso deve ser evitado. Muito 
frequentemente, os pacientes exageram no uso e provocam infla- 
mação excessiva, aplicando podotilina na pele normal Para evitar 
desconforto estremo, tratar apenas parte de uma massa verucosa 
grande na região perineal e retal Verrugas no corpo do pénis não 
respondem com sucesso à podofilina, como as verrugas na glande 
ou no prepúcio; consequentemente, a eletrocirurgia ou criocirur- 
ga deve ser usada, se duas ou três sessões de tratamento com 


Figura 11-10 Podofilina aplicada nestas verrugas papulosas 
O medicamento é lavado várias horas mais tarde. 
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podofiina falharem. Muitas verrugas desaparecem após um único 
tratamento. As formas alternativas de terapia devem ser tentadas, 
se não houver melhora após Ginco sessões de tratamento. 


Aviso. A toxicidade sistêmica ocorre em decorrência da absor- 
são de podofilina. Parestesia, polineurite,íleo paralítico, leuco- 
penia, trombocitopenia, coma e morte ocorreram quando gran- 
des quantidades de podófilo foram aplicadas em grandes áreas 
ou permaneceram em contato com a pele por um período pro- 
longado. Apenas áreas limitadas devem ser tratadas durante 
cada sessão. Quantidades muito pequenas devem ser usadas na 
boca, no trato vaginal ou retosigmoide. Não usar podofilina em 
mulheres grávidas. 


Alteração histopatológica. à podotilina pode produzir 
formas bizarras de células escamonas, que podem ser confundidas. 
com carcinoma espinocelular. O patologista deve ser informado 
da exposição do paciente à podofilina, quando se faz uma biopsia. 
de uma vermuga previamente tratada. 


CREME DE 5-FLUOROURACIL. A aplicação de um creme de 
Suorouracil (Carac, Efudex) pode ser considerada em casos de 
verrugas genitais que são resistentes a todos os outros tratamen- 
tos. [ma fina camada de creme é aplicada uma a três vezes por 
semana e lavada depois de 3 à 10 horas, dependendo da sensibt 
lidade do local. Tratar durante várias semanas, conforme necessó- 
io. A iritação toma o tratamento insuportável para alguns pa- 
cientes. 

As verrugas vaginais são tratadas através da inserção de um 
aplicador (como o fornecido pela Onho Pharmaceutical Corp. 
para o tratamento de Candida vaginal) preenchido com um terço 
de creme de 5-fuorouracil a 5% (aproximadamente 3 mL) pro- 
fundamente na vagina, ao deitar, uma vez por semana, por até 10 
semanas consecutivas. A vulva e uretra são protegidas com vase- 
lina. Deve-se inserir um tampão no interior do introito. Em um 
estudo, não houve nenhuma evidência da doença em 85% dos 
pacientes 3 meses após 0 tratamento, Os casos resistentes foram 
tratados duas vezes por semana. Pode haver desenvolvimento de 
irritação leve e secreção vaginal. A vulva deve ser protegida com 
pomadas de óxido de zinco ou hidrocortisona, caso o esquema de 
divas vezes por semana seja usado. À aplicação na epitélio quera- 
tinizado (vulva, ânus e pênis) duas vezes por semana, em 2 dias 
consecutivos, é bem tolerada, mas menos eficaz; este tratamento. 
não deve ser usado para mulheres grávidas. Os pacientes devem 
ser advertidos para evitar uma cobertura espessa, porque o ex- 
cesso de creme provoca inflamação ou ulceração nas pregas labio- 
erurais ou anais. Luvas de proteção não são necessárias, desde que 
as mãos sejam cuidadosamente lavadas após aplicar o creme de 
5-Siuorouracil. Uma dose única intravaginal de 1,5 g de 5-fluorou- 
vacila 5% em creme contêm apenas 75 mg de 5-fuorouracil. Isso 
é menos do que 10% da dose sistêmica usual e muto inferior ao 
nível de toxicidade do fármaco, mesmo que ocorra absorção rá. 
pida e completa. 5-Fluorouracil (19%) em um gel vaginal hidrofi- 
lico foi utilizado em outro estudo, Utilizou-se um aplicador des- 
cartável para inserir 4 g de medicamento na vagina, uma vez na 
hora de dormis, em dias alterados (p. ex, dias 1, 3. 5) na se: 
mana. Deve-se fazer no máximo 12 aplicações em 4 semanas. Foi 
relatada uma alta taxa de cura. DMD: 10872909 


LASER DE DIÓXIDO DE CARBONO. O laser de CO: um 
método ideal para o tratamento, tanto do condiloma acuminado 
primário quanto do recorrente em homens e mulheres, devido a 
sua precisão e cicatrização rápida da ferida, sem formação de cica 
triz, O laser pode ses usado com um microscópio cirúrgico para 
encontrar é destruir as verrugas menores Para as mulheres grávi- 
das, este & o tratamento de escolha para lesões grandes ou exten. 
sas e para os casos que não respondem a aplicações repetidas de 
ácido tricloroncético, 


INTERFERON ALFA-28 RECOMBINANTE (INTRON A). 
Pacientes com verrugas que não respondem a qualquer tipo de 
tratamento convencional e aqueles cuja doença é grave o sub. 
ciente a ponto de impor limitações sociais ou fisicas significativas. 
sobre as suas atividades podem ser candidatos ao tratamento com 
interferon, O interferon-alfa é aprovado pela Food and Drug Ad- 
ministration para o tratamento do condiloma acuminado em 
pacientes com 18 anos de idade ou mais. Há duas preparações 
comercialmente disponíveis para injeção intralesional na base da 
verruga. Injeção de Alferon N (interferon alfa-n3) está disponível 
em frascos de 1 ml; (0,05 ml. por verruga é administrado duas 
vezes por semana, por até & semanas. Intron A (interferon alfa-2b 
recombinante) está disponível em frascos de várias dimensões, 
mas o finsco de 10 milhões de unidades é o único tamanho de 
embalagem especificamente concebido para utilização no trata- 
mento do condiloma aciminado. Introm A (0,1 ml. de Intron A 
reconstimído) é injetado em cada lesão três vezes por semana, em 
dias alternados, durante 3 semanas. Sintomas semelhantes aos da 
gripe geralmente desaparecem em 24 horas de tratamento. A de- 
puração total ocorre em aproximadamente 409% das verrugas tra- 
tadas. O medicamento é muito caro. 


Papulose bowenoide é uma condição rara observada em adultos 
jovens, sexualmente ativos. Ela ocorre nos órgãos genitais (vulva 
e pênis ciscuncidado) e histologicamente se assemelha à doença 
de Bowen. À idade média € de 30 anos para os pacientes do sexo 
masculino e 32 anos para os pacientes do sexo feminino. À faixa 
etária dos pacientes é de 3a 80 anos. À duração da doença tem 
sido de 2 semanas a 13 anos. À história natural da doença é des- 
conhecida, mas as lesões geralmente seguem nim curso clínico 
benigno e observa-se regressão espontânea. A evolução das lesões 
para carcinoma invasivo é ras 

As pápulas são assintomáticas, dispersas, pequenas (média de 
4 mm de diâmeno), lisas, violáceas avermelhadas ou marrons, 
frequentemente coalescentes é, em geral, têm uma superfície nve- 
ludada e lisa, Elas podem se assemelhar a verrugas planas, psort- 
ase ou líquen plano (Fig. 11-11]. Nas mulheres, as lesões frequen- 
temente são de pigmentação escura e não são tão facilmente 
confundidas com outras entidades. Nos homens, estão locáliza- 
das sobre a glande, corpo do pênis e prepúcio e nas mulheres nos 
grandes lábios e pequenos lábios, no clitóris, nas pregas inguinais 
e ao redor do ânus. As lesões em mulheres frequentemente são 
bilaterais, hiperpigmentadas e confiuentes. À autoinoculação pro- 
vavelmente explica a distribuição bilateral simérica em áreas 
úmidas. Muitos padentes têm uma história de infecção genital 
com verrugas virais ou herpes simples. As verrugas genitais são 
causadas principalmente pelos tipos de HPV:6 e 11,0 HPV-16 foi 
encontrado em uma porcentagem elevada de mulheres com pa- 
pulose bowenoide e em neoplasias de colo do útero e outras neo- 
plasias genitais. Portanto, o colo do útero das pacientes com pa- 
pulose bowencide e outras infecções genitoanais por HIV deve 
ser examinado rotineiramente, com acompanhamento cuida- 
doso. As parceiras de pacientes com papulose bowencide também. 
devem ser rigorosamente observadas. 

O tratamento deve ser conservador. Lesões isoladas podem ser 
tentadas adequadamente por elerocinurgia, laser de dióxido de 
«carbono, chocirurgia ou excisão com tesoura, assim como as ver- 
rugas comuns, sem 3 necessidade de amplas margens cirúrgicas. 
De maneira altemativa, as lesões podem ser tratadas por 3a 5 
semanas com 5-fuorouracil creme a 5% ou com imiquimod 
creme, em dias altemados, até tomiarem-se iritadas. 


Figura 11-11 Papulose bowenaide. Múltiplas pápulas vertu- 
“cosas marrons no corpo do pênis. Este paciente respondeu ao 
creme de imiquimod (Aldara) aplicado em dias alternados. 
Este é a mesmo esquema de tratamento usado para tratar 
verrugas penianias. 


O molusco contagioso é um vírus de DNA de dupla hélice grande 
que replica inteiramente dentro do citoplasma de queratinócitos. 
É um membro da família Poxviridae e não desenvolve latência, 
como o herpesvírus. A colônia do vírion é envolta em um saco 
protetor que impede o desencadeamento da resposta imune do 
hospedeiro. 


Manifestações clínicas 


As pápulas do molusco contagioso são dispersas, 2 a 5 mm de 
diâmetro, ligeiramente umbilicadas, cor da pele, e em forma de 
cúpula. Elas disseminam-se pelo toque, por autoinoculação (par- 
ticularmente em pacientes atópicos) e pelo ato de coçar, ou após. 
o barbear, e podem resultar em uma distribuição linear das lesões. 
A transmissão também ocorre em lutadores, massagistas e usuá- 
rios de saunas, As áreas pubiana e genital (Figs. 11-12 a 11-15) são 
mais comumente envolvidas em adultos. As lesões do molusco 
em outras áreas estão descritas no Capítulo 12. Elas são frequen- 
temente agrupadas. Pode haver muitas ou poucas cobrindo uma 
área ampla. Podem ocorrer eritema e descamação na periferia de 
uma ou de várias lesões (Fig. 11-16). Este pode ser o resultado de 
inflamação decorrente do coçar ou pode ser uma reação de hiper- 
sensibilidade. 


Figura 11-12. Molusco contagioso é uma doença sexual 
mente transmissível nos adultos. É necessária uma observação 
atenta das lesões individualmente para confirmar o diagnós- 
tico. As lesões frequentemente são diagnosticadas erronea- 
mente como verrugas ou herpes simples. 
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As lesões individuais duram 6 a & semanas. A autoinoculação 
provoca novas lesões, e a duração da infecção pode ser de até & 

O diagnóstico diferencial inclui verrugas e herpes simples. 
Pápulas de molusco são em forma de cúpula, ligeiramente umbi- 
ficadas, firmes e brancas. As verrugas têm uma superfície irregular, 
muitas vezes aveludada. As vesículas do herpes simples rapida- 
mente se tornam umbilicadas. 

O molusco contagioso genital em crianças pode ser uma ma- 
nifestação de abuso sexual (Fig. 11-16). 

O molusco contagioso é uma erupção comum e às vezes gra- 
vemente desfigurante em pacientes com infecção pelo HIV. Com 
frequência é um marcador da doença em estágio avançado. 


Diagnóstico 


O paciente deve ser examinado cuidadosamente porque essas 
pápulas dispersas, umbilicadas, branco-rosadas frequentemente 
são camufladas por pelos pubianos, A maioria dos pacientes tem 
apenas algumas lesões que podem ser facilmente negligenciadas 
O foco do exame são os pelos pubianos, genitais, região anal, 
coxas e tronco. As lesões podem surgir em qualquer lugar, exceto 
mas palmas das mãos e plantas dos pés. Se necessário, o diagnós- 
tico pode ser facilmente estabelecido através de métodos labora- 
toriais (Cap. 12). O exame microscópico de uma preparação de 
hidróxido de potássio do material obtido a partir da parte umbi- 
licada da lesão mostra corpos de inclusão (corpos de molusco) 
nos queratinócitos. 


Figura 11-13. Moluscos contagiosos são facilmente diagnos- 
ticados erroneamente como verrugas genitais. As lesões 
nunca são confluentes ou surgem como uma massa grande 
“como às verrugas. 
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MOLUSCO CONTAGIOSO 


Figura 11-14. Molusco contagioso deve ser examinado com Figura 11-15 Molusco contagioso. As lesões geralmente 

rigor para que seja diferenciado de verrugas, principalmente são dispersas, brancas e em forma de cúpula. Eles não têm as. 
na região da virilha. projeções muitos pequenas encontradas na superfície das ver- 
rugas genitais. 


Figura 11-16. Molusco contagioso. Uma única lesão (ou lesões múltiplas) pode se tornar inflamada e depois desaparecer. 
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As lesões genitais devem ser tratadas definitivamente para evitar a 
disseminação através do contato sexual. Novas lesões que eram 
muito pequenas para serem detectadas no primeiro exame podem 
surgir após O tratamento e necessitam de atenção em uma com- 
sulta posterior. 


TRATAMENTOS COM MEDICAMENTOS SEM 
PRESCRIÇÃO 


Existem vários tratamentos “naturopáticos” sem prescrição, que 
podem ser obtidos na Internet, como, por exemplo, Molhus- 
cumRs e ZymaDerm. Muitos pacientes relatam que estes trata- 
mentos não são eficazes. 


As pequenas pápulas podem ser rapidamente removidas com 
uma cureta, com ou sem anestesia local O sangramento é contro- 
lado cam pressão com gaze ou uma solução de Monsel. Deve-se 
avisar o paciente que a solução de Monsel é dolorosa À cureta- 
gem é útil quando há poucas lesões, pois fornece o tratamento 
mais rápido, mais confiável. Pode-se formar uma pequena cica- 
triz; portanto, essa técnica deve ser evitada em áreas esteticamente 
importantes. 

A lidocaína/prilocaína creme (EMLA) aplicada 30 a 60 minu- 
tas antes do tratamento ajuda à evitar a dor de curetagem em 
criança, 


Acriocirurgia é o tratamento de escolha para os pacientes que não 
se opõem à dor. À pápula é pulverizada ou tocada levemente com 
um cotonete molhado em nitrogênio até que a borda congelada, 
branca, que está avançando, progrida até o lado da pápula, for- 
mando um halo de 1 mm na pele normal, circundando a lesão. 
1ss0 deve levar 5 segundos. Uma abordagem conservadora é ne- 
cessária, porque o congelamento excessivo produz hipapigmenta- 
cão ou hiperpigmentação. 


ANTIVIRAIS E TERAPIAS DE 
IMUNOMODULAÇÃO 


Homens entre 9 e 27 anos de idade. com molusco contagioso. 
autoadministraram um análogo do creme imiquimod a 5% (AL. 
dara), três vezes por dia, durante 5 dias consecutivos por se- 
mana, durante 4 semanas. À taxa de cura foi de mais de 809%. As 
crianças podem responder com menos irritação, se tratadas uma 
“vez por dia ou em dias alternados. As crianças (idade média de 
7 anos) foram tratadas toda noite, durante 4 semanias As reações 
adversas foram limitadas a reações no local da aplicação. Não 


houve toxicidade sistêmica. O imiquimod é mais eficaz em pa- 
cientes com doença por HIV-1 e na área genital em adultos 
imunocompetentes. 


A camtaridina é uma terapia segura e eficaz, Aplica-se uma pe- 
quena gota de Camharone (cantaridína a 0,74%) sobre a superfície 
da lesão, enquanto a contaminação da pele normal é evitada, 
Ardor, dor, eritema ou prurido podem ocorrer. Não ocorre infec- 
ção bacteriana secundária. As lesões formam bolhas e podem 
desaparecer sem deixar cicatrizes. Novas lesões aparecem, ocasio- 
nalmente, no local da bolha causada pela cantaridina. Um mé- 
todo alternativo é aplicar uma pequena quantidade de cantari- 
dina ou 6 mais potente Vernusol (cantaridina a 1%, ácido 
acetilsaticílico a 30%, podofilina a 5%) e cobrir a área com espa- 
radrapo por 1 dia A pequena bolha resultante é tratada com 
Polysporin até o desaparecimento da reação. 


HIDRÓXIDO DE POTÁSSIO 


A solução aquosa de hidróxido de potássio (KOH) a 10% foi 
aplicada duas vezes ao dia, em cada lesão. À terapia continuou até 
que todas as lesões foram submetidas à inflamação e à ulceração 
superficial. Das 35 crianças testadas, 32 alcançaram a cura clínica 
completa, após um período médio de tratamento de 30 dias, A 
formação de cicatriz hipertrófica ocorreu em um paciente, altera- 
cões pigmentares, em outros nove 


Os pacientes pediátricos foram tratados com um curso de 2 meses 
de 40 mg/kg/dia de cimetidina por via oral. Todas as crianças que 
completaram o tratamento, exceto três, apresentaram desapareci- 
mento de todas as lesões. Nenhum efeito adversa foi observado. 
A resposta à cimetidina pode ser melhor em crianças atópicas, em 
comparação com as não atópicas. 


TERAPIA A LASER 


O laser de 585 nm é um tratamento eficaz, bem tolerado e rápido 
para molusco contagioso. 


ÁCIDO TRICLOROACÉTICO 


O tratamento realizado com 25% a 50% de ácido tricloroacético 
(média de 3596) « repetido a cada 2 semanas, conforme necessá- 
rio, resultou em uma redução média na contagem das lesões de 
40,59% (variação de 09% a 90%) em pacientes com HIV positivos 
com molusco contagioso extenso. Não houve propagação de le- 
sões do molusco, formação de cicatrizes ou infecção secundária 
no exame de 2 meses de acompanhamento. 


A infecção genital pelo vírus do herpes simples (HSV) é principal. 


“evitados por medo de se adquirir ou transmitir a doença. As im- 
plicações psicológicas são óbvias. O HSV:2 não é um fator etioló- 
gico no câncer de colo do útero como já se suspeito. 


Prevalência 


De 1988 a 1994, a soroprevalência de HSV-2 em pessoas com 12 
anos de idade ou mais nos Estados Unidos foi de 21,9%, corres- 
pondendo a 50 milhões de pessoas infectadas. HSV-2 atualmente 
é detectível em uma de cada cinco pessoas com 12 anos de idade 
tu mais, em todo o país. 
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Figura 4:18. Soripreeinia ca lisbado 
acordo com o número de sexuais du- 
rante a vida, ajustados para idade, para mulhe- 

res negras e brancas 1988 a 1994. (De Fleming 
DT etal; N Eng ) Med 337:105, 1997. MID 
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Fatores de risco 


Os fatores de risco para o herpes genital pelo HSV-2 estão fone. 
meme relacionados com v número de parceiros sexuais (Figs. 
1218 e 11-19), os anos de atividade sexual, homossexualismo 
masculino, raça negra, sexo feminino e uma história pregressa de 
doenças sexualmente transmissíveis (DST). 

A soroprevalência é maior entre as mulheres (25,6%) do que 
entre os homens (17,49%) e maior entre os negros (45,99%) do que entre 
os brancos (17,6%). Menos de 109% de todos aqueles que eram soro- 
positivos relataram uma história de infecção pelo herpes genital 


PREVALÊNCIA ESTIMADA DE DST NOS EUA 
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Figura 11-17 Há 1 milhão de novas infecções genitais por 
herpes por ano nos Estados Unidos. 
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Duração da infecção assintomática 
Propagação viral assintômática pode ocorrer 
independentemente da frequência de surtos recorrentes | 
A infecção intermitente ocorre mesmo naqueles com 
Infecção de longa data ou clinicamente silenciosa. 


Figura 11-19 


ispersas e podem ser confundidas com Um grupo de vesículas rompeu-se, deixando uma erosão. 
verrugas e molusco contagioso. A lesão primária é uma Vesículas tensas estão na periferia. 
vesícula que se torna rapidamente umbilicada. 


Erosões dispersas cobertas com exsudato. 


Inúmeras erosões surgiram em 6 dias após contato com 
portador assintomático. 


Figura 11-20 


HERPES ANAL PRIMÁRIO 


Figura 11-21 Lesões tornam-se numerosas nessa área inter Figura 11-22 Inúmeras erosões estão presentes nesta área 
triginosa. Material purulento aderido nas superfícies cutâneas intertriginosa. Não há formação de crostas nas superfícies 
apostas cutâneas apostas. 


HERPES GENITAL RECORRENTE 


Figura 11-23 A, Vesículas agrupadas em uma base vermelha é a lesão inicial. B, Vesículas 
não são aparentes no prepúcio. Elas são maceradas formando erosões em saca-bocado. 
€, Há formação de crostas e cura com ou sem formação de cicatriz. 
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Taxa de transmissão 


A transmissão do HSV ocarre através de lesões sintomáticas e as- 
sintomáticas da latência viral. As lesões sintomáticas são transmi- 
tidas por vírus mais virulentos, porque têm titulações virais mais. 
elevadas. O vírus do herpes simples é transmitido de maneira 
mais eficiente a partir de homens para mulheres do que das mu- 
Iheres para os homens. Isso pode ser decorrente do aumento da 
taxa de reincidência e, portanto, da infectividlade nos homens. 
Parceiras soronegativas suscetíveis apresentam 0 maior risco de 
aquisição da infecção pelo herpes genital. O risco anual de 32% 
em mulheres soronegativas foi significativamente maior do que o 
risco de 9% em mulheres soropositivas para HSV-1 e que o risco 
de 69% ou menos em parceiros do sexo masculino suscetíveis, 
dependentemente de infecção anterior pelo HSV. Em um grande 
estudo, as mulheres adquiriram FISV-2 a uma taxa de 8,9 por 
10.000 episódios de relações semiais. Os homens adquiriram 
HSV-2 a uma taxa de 1,5 por 19.000 episódios de relações semais. 


INFECÇÃO PRÉVIA POR VÍRUS DO HERPES 
SIMPLES TIPO 1 


A infecção prévia com HSVAI reduz à taxa de aquisição de infec- 
ção genital por HSV-2, reduz a gravidade da infecção inicial por 
HSV-2 e pode aumentar à proporção de pessoas que adquiriram 
HSV.2 de maneira assintomática ou subclínica A presença de 
anticorpos HSV-1 está associada a uma redução da probabilidade 
de detecção de anticorpos para HSV-2 em mulheres. 

As infecções genitais com HSV-1 estão associadas 3 menor 
Propagação assintomática, taxas menores de recorrência clínica e 
taxas menores de transmissão. 


INFECÇÃO PELO VÍRUS DA 
IMUNODEFICIÊNCIA HUMANA 


As taxas de infecção pelo HSV estão aumentando; a maior preva- 
fência é em pacientes com o vírus «la imunodeficiência humana 
(HIV). A ticera genital é um fator de risco na transmissão do vírus. 


o risco da transmissão sexual do HIV-L 


O tratamento do herpes genital diminui as taxas de infecção 
pelo HIV. À resistência ao aciclovir é mais comum neste grupo, 
mas o uso de aciclovir pode prolongar a sobrevida em algums 
pacientes soropositivos para HIV. 


Infecções primárias e recorrentes 
INFECÇÕES DO PRIMEIRO EPISÓDIO 


As infecções do primeiro episódio incluem a verdadeira infecção 
primária e infecções do primeiro episódio recorrentes. Pacientes 
com infecções primárias verdadeiras apresentam resultados de 
testes soronegativos e nunca foram infectados com algum tipo de 
hespesvitus. Os pacientes com infecções não primárias no pri- 
meiro episódio foram infectados em outro local com vírus do 
tipo 1 ou da tipo 2 (p.ex. a área oral) etêm anticorpos séricos e 
imunidade humoral 

As infecções do primeiro episódio são mais extensas e têm 
mais sintomas sistêmicos. A evolução dura mais tempo (15 a 16 
dias) em infecções primárias no primeiro episódio. As infecções. 
por vírus disseminam-se facilmente nas áreas úmidas; 109% a 159% 
dos pacientes com herpes genital de primeiro episódio têm infec- 
ção simultânea na faringe, provavelmente como resultado do 
contato orogenital. Eles têm doenças da trato genital extensas é 
faringite exsudativa ou ulcerativa. 


SINAIS E SINTOMAS. As vesículas surgem aproximadamente 
6 dias após o contato sextial. As vesículas tornam-se deprimidas 
mo centro (umbsilicadas) em 2 ou 3 dias e depois sofrem erosão 
(Fig 11-20,4, B, Ce DJ, Formam-se crostas, e a lesão cicatriza em 
1a 2 semanas (Fig. 11-23, €). Formám-se cicatrizes, caso a infla- 
mação seja intensa. Secreção, disúria e linfadenopatia inguinal 
são comuns. Queixas sistêmicas, como febre, mialgias, letargia e 
fotofobia, estão presentes em aproximadamente 70% des pacien- 
tes e são mais comuns em mulheres. O dingnástico clínico é 
inespecifico e insensível. As várias lesões vesiculares ou ulcerativas 
dolorosas típicas estão ausentes em muitas pessoas infectadas. 

As mulheres têm doença mais extensa do que os homens € 
possuem uma maior incidência de sintomas constitucionais, pro- 
vavelmente devido à maior área de superfície envolvida. Vastas 
áreas dos órgãos genitais femininos podem ser cobertas com ero- 
sões dolornsas (Fig. 11:20, GD), 

O colo do útero está envolvido na maioria dos casos, e cervi- 
cite erosiva quase sempre está associada à doença no primeiro 
episódio. O vírus pode ser isolado do colo do útero em apenas 
10% a 15% das mulheres com doença recorrente. Inflamação, 
edema e dor podem ser tão intensos que a micção toma-se difícil 
e E mecessário o usa de cateter O paciente pode requerer repouso 
no leito, no domicílio ou no hospital 

Um padrão semelhante de envolvimento extenso, com edema 
e possível retenção urinária, desenvolve-se em homens, especial- 
mente nos não circuncidados. Não há formação de crostas na pele 
do prepúcio (Fig, 11-23, 8). A erupção frequentemente estende-se 
para a região pubiana e é possivelmente disseminada pelas secre- 
ções durante o contato sexual. À região anal pode estar envolvida 
após o coito anal (Figs. 11-21 e 11-22). 

Quase 40% das infecções por HSV-2 recém-adquiridas e 
quase dois terços das novas infecções por HSVA são sintomáti- 
cas. Entre os adultos sexualmente ativos, novas infecções geni- 
tais por HSVAI são tão comuns quanto as novas infecções por 
HISVA de orofaringe 
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O demais cínica 


Os vírus ascendem os nervos sensoriais periféricos após a infer- 
ão primária e estabelecem latência nos gânglios da raiz nervosa. 
Relações sexuzis, traumatismo cutâneo, frio ou calor, estresse, imfe- 
ção concomitante e menstruação podem provocar reativação. 


INFECÇÃO RECORRENTE 


SINAIS E SINTOMAS CLÍNICOS. A infecção recorrente em 
mulheres pode ser mínima ou discreta na vagina ou no colo do 
útero, que passa despercebida. Isso explica por que alguns ho- 
mens com doença primária não estão cientes da origem. Não se 
podem prever as recorrências, mas elas frequentemente ocorrem 
depois da relação sexual. Prurido ou dor pode preceder à lesão 
recorrente. Surge um pequeno grupo de vesículas que umbilica 
em 1 ou 2 dias e, em seguida, sofre erosão e forma crostas. À lesão 
cicatriza em 10 a 14 dias, Não se observam vesículas no prepúcio 
ou nas áreas úmidas da vulva ou vagina (Figs, 11-20 e 11-23). 

O vírus pode ser cultivado por aproximadamente 5 dias de 
lesões genitais ativas, e são certamente infecciosas durante este 
tempo. Homens € mulheres que não apresentam sintomas po- 
dm transmitir a doença. A infecção pode se desenvolver em pa- 
cientes do sexo masculino a partir da contato com portadores do 
sexo feminino que não têm nenhuma doença evidente A infecção 
pode ser adquirida de uma infecção ativa do colo do útero ou de 
secreções do colo do útero de uma mulher que é portadora cró- 
nica do vírus, a partir de úlceras yulvares, fissuras e infecções 
anoretais. 


FREQUÊNCIA DE RECORRÊNCIA. tim estudo documentou 
as taxas de recorrência em pacientes com um primeirá episódio 
sintomática de infecção genital pelo HSV-2 (Quadro 11-1). 

Aproximadamente 80% a 90% das pessoas com primeiros 
episódios sintomáticos de infecção genital pelo HSV-2 terão um 
episódio recorrente no ano seguinte, em comparação com 50% a 
60% das pacientes com infecção pelo HSV 


Quadro )1-1 Taxas de Recorrência de Herpes Gnítal durante | 
o Primeiro Ano após o Primeiro Episódio Simomático de 
89% t8m pelo menos 1 recorrência 

38% têm mais de 6 recorrências 

20% têm mais de 10 recorrêncas 


Nenhuma ou 1 recorrência 
26% das mulheres, 
89% dos homens 


Mais de 10 recorrências. 

14% des mulheres, 

26% dos homens 

Os pacientes que tiveram infecção primária grave tiveram quase 
que duas vezes máis recilivas & um tempo menor para à primeira. 
Tecomência em comparação com aqueles que apresentam prmeiros. 
episódios mais curtos. 

De Benedert | et al: Ann Intem Med 121847, 1984. 
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A frequência de reativação diminui ao longo do tempo na 
maioria dos pacientes. Noventa e cinco por cento dos pacientes. 
com HSV2 apresentam recorrência, com um tempo médio para 
a primeira recorrência de aproximadamente 50 dias, As taxas de 
recorrência em pacientes com sintomas com um primeiro episó- 
dio sintomático de infecção genital por HSV-2 estão documenta- 
das no Quadro 1-1. Cinquenta por cento dos pacientes com 
HISVA primário apresentam surtos recorrentes, e 9 tempo médio 
para a primeira repetição é de 1 ano, 

A média das taxas de recomência no primeiro ano é um (HSV-1) 
e cinco (HSV:2) por ano em pacientes com infecção adquirida 
recentemente. Pacientes infectados com HSV-2, que foram obser- 
vados por mais de 4 anos, tiveram redução média de duas recor- 
sências entre os 1º é 5º anos. No entanto, 25% destes pacientes 
tiveram um aumento de pelo menos uma recorrência em 5 anos. 
A diminuição das recidivas nos pacientes que nunca receberam 
terapia supressora foi semelhante durante períodos sem trata- 
mento nos pacientes que receberam terapia supressora. 


LOCALIZAÇÃO ANATÔMICA. A frequência de recorrência 
vaíria com a localização anatômica e o tipo de vírus A frequência, 
das recorrência de herpes por HSV-2 genital é maior que a infec- 
cão orolabial por HSV. As recorrências das infecções orais por 
HSVA são mais frequentes do que aquelas das infecções genitais 
por HSV-1. As infecções genitais por HSV-2 ocorrem seis vezes 
mais do que às infecções genitais por HSVAL A frequência de re- 
corrência é menor para infecções orolabiais por HSV-2. 


TRANSMISSÃO ASSINTOMÁTICA. A propagação assinto- 


mática do virus é o principal modo de transmissão do herpesv 
ms. O parceiro infectado quase sempre desconhece a infecção 
pelo herpes. Os casais que estão cientes dos sinais e sintomas do 
herpes genital e tentam evitar o contato sexual com lesões em 
arividade apresentam risco substancial de transmissão do herpes. 
genital so parceiro não infectado. O tratamento com aciclovir 
diminui substancialmente, mas não elimina totalmente a propa- 
gação viral sintomática ou assintomática ou o potencial de trans- 
missão. 


INFECÇÃO ASSINTOMÁTICA. A maioria das pessoas que 
“têm evidências sorológicas de infecção com o HSV-2 é assintomá- 
tica. À localização € desconhecida. O vírus não foi isolado do sê- 
men ou da uretra após a infecção primária, A propagação viral 
pode ocorrer à qualquer momento. À infecção subelínica assinto- 
mática ocorre mais comumente no primeiro ano após o episódio 
primário (especialmente nos primeiros 3 meses), durante o período 
prodtômico, na semana após uma recidiva sintomática, e em in- 
fecções por HSV-2 versus HSV 

A taxa de infecção subelínica do HSV nos indivíduos sem his- 
tória relatada de herpes genital era semelhante âquela dos indivi- 
duos com esta história (3,0% versus 2/74), 

Entre as mulheres com infecção genital pelo HSV-2, a infecção 
subdlínica ocorreu em uma média de 20 nesses dias, À duração 
média da manifestação viral durante os episódios subelínicos foi 
de 1,5 dia, em comparação com 1,8 dia durante os episódios 
sintomáticos. As mulheres com recorrências sintomáticas fre- 
quentes também têm infecção subelínica frequente é podem estar 
em risco elevado de transmissão do HSV. 
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Prevenção 


O vírus pode ser detectado nas lesões com erosão durante aproxi- 
madamente 5 dias após seu surgimento, mas o contato sexual 
deve ger evitado até a reepitelização completa. Os portadores do 
sexo masculino (uretra) e feminino (colo do útero) que não têm 
sintomas, possivelmente, podem transmitir a infecção a qualquer 
momento. O uso de espermicidas e preservativos deve ser reco- 
mendado para pacientes que tenham uma história de herpes ge- 
nital recorrente, Para os parceiros sexuais em que ambos tiveram 
herpes genital, as medidas de proteção provavelmente não são 
necessárias, se ambos forem portadores do mesmo tipo de vírus. 
(um parceiro infectou o outra) e sem lesões ativas, Lembre-se que 
ter herpes em uma ásea não é garantia de não adquirir a infecção 
em outro local. O contato deve ser evitado quando há presença de 
Jesões ativas. 

Um estudo mostrou que o uso de preservativo durante o ato 
sexual em mais de 25% dos casos estava associado à proteção 
contra à aquisição do HSV-2 para mulheres, mas não para os ho- 
mens. Portanto, à identificação de casais heterossexuais, em que o 
parceiro masculino tem infecção por HSV-2 e a mulher é negativa 
para HSV-2, pode reduzir a transmissão do HSV-2 para mulheres. 


Diagnóstico laboratorial 


A sensibilidade de todos os métodos laboratoriais depende do 
estágio das lesões (a sensibilidade é maior nas lesões vesiculares, 
do que nas lesões tlcerativas), se o paciente tem tum primeiro 
episódio ou um episódio recorrente da doença (maior nos 
meiros episádios) e se a amostra é de um paciente imunodepri 
mido ou imunocompetente (encontra-se mais antigeno nos pa: 
ciemtes imimodeprimidos). É fundamental documentar a infecção 
genital par herpes simples em mulheres grávidas e herpes cutâneo 
em recémenascidos. Consequentenente, nesses casos, lesões vesi- 
culares e com erosão suspeitas devem ser testadas ou cultivadas. 
Em fodas as outras formas, a apresentação clínica é, em geral, tão 
característica que um diagnóstica preciso pode ses feito por inspe- 
ção, Lima série de procedimentos laboratoriais está disponível, se 
a confirmação for desejada. 


REAÇÃO EM CADEIA DA POLIMERASE 


A reação em cadeia da polimerase (PCR) rápida é o novo padrão 
ouro para detecção de HSV em amostras genitais. Vários laboratô- 
rios não utilizam culturas de células. Faz-se a coleta de uma amos- 
tra do colo do útero, reto, uretra, vagina ou de outros locais utili- 
ando um suab pará transporte de cultura (suab com alginato de 
cálcio na ponta, suab de algodão ou suab de transpone contendo 
gel não são aceitáveis para 0s exames de PCR). O volume da 
amostra é geralmente pequeno, com ensaios de PCR [0,5 m) As. 
amostras são refrigeradas. Os resultados positivos são relatados. 
como DNA detectado de herpes simples tipo 1 ou DNA de herpes. 
simples tipo 2. O teste rápido fornece resultados no mesmo dia. 


CULTURA 


Alguns laboratórios deixaram de realizar culturas depois que à 
PCR rápida está disponível, À cultura viral pode distinguir HSV-I 
de HSV-2. A amostra de cultura deve ser obtida a parir de lesões. 
ativas durante a atividade viral que, em média, dura 4 dias. Cin 
quenta por cento dos resultados da cultura são negativos em le- 
sões recomentes. As vesículas e erosões úmidas produzem mais 
lesões que as erosões secas ou crostas. As vesículas são pontilha- 
das, e a líquido é absorvida no sua, que é então friccionado vi- 
gorosamente sobre a base da lesão. 

Amostras do colo do sitera são retiradas da endocérvice com o 
suub. Do ponto de vista do custo, à inserção de suabs separados 
provenientes de inúmeros locais anatômicos (colo da útero úlceras, 
vaginais, fissuras vaginais, ánus) em um frasco de cultura é a ma- 
neira mais eficiente de coletar amostras genitais de cultura viral 

As amostras são inoculadas em tubos de culturas de células e 
monitoradas. microscopicamente para detecção de alterações 
morfológicas típicas (efeitos citopáticos por até 5 a 7 dias após 
inoculação para sensibilidade máxima). Os resultados podem 
estar disponíveis em 1 ou 2 dias. 


EXAMES HISTOPATOLÓGICOS 


Uma amostra para biopsia deve ser obtida a partir de uma vest- 
cula íntegra. O quadro histológico é típico, mas não exclusivo 
para herpes simples. 


Sorologia 

Cerca de 50% 90% dos adultos têm anticorpos para o HSV: Mais 
de 708% da população tem níveis de anticorpos que variam de 1:10 
a 1:160; apenas 5% têm titulação superior a 1:160, Devido à alta 
incidência de anticorpos contra o herpes simples na população, o 
ensaio de uma única amostra de soro não é de grande valor. 


SUBTIPAGEM 


Existem dois sorotipos do HSV. Infecções pelo HSV-1 são princi 
palmente orofaringeanas; infecções genitais também podem ser 
causadas por esse sorotipo. Infecções pelo HSV.2 são principal- 
mente genitais, mas também são detectados na boca 


HERPES VÍRUS SIMPLES TIPO 1. A soropositividade para 
HSV-I geralmente está associada à infecção orolabial. À soraposi- 
tividade do herpes vírus simples tipo 2 geralmente está associada 
à infecção genital. O HSV-1 é agora uma importante causa de 
herpes genital e está implicado em 5% a 30% -de todos os casos 
de primeiros episódios. A proporção de HSVA entre infecções 
genitais iniciais por hespes é maior entre homens homossexuais 
(46,994) do que entre mulheres (21,44%) e é a mais baixa entre os 
homens heterossexuais (14,6%). O sexa oral receptivo aumenta 
significativamente as chances de que infecções iniciais sejam por 
HSV e não por HSV-2. O HSV-1 genital frequentemente pode 
ser adquirido através do contato com a boca do parceiro. 


EXAMES SOROLÓGICOS TIPO ESPECÍFICOS 


Os anticorpos tipo esperíficus e inesperificos desenvolvem-se du- 
rante as primeiras semanas após à infecção e persistem indefinitiva- 
mente Quase todas as infecções por HSV-2 são semialmente adqui- 
ridas. Portanto, o anticorpo para HSV-2 indica infecção anogenital, 
mas a presença de anticorpos HSV-1 não distingue a infecção ano- 
genital da orolabial 

Ds ensáios incluem POCKt HSY-2: teste de Meridian Premier; 
HerpeSelect-1 ensaio imunoenzimático (ELISA) IgG ou HerpeSe- 
lect-2 ELISA IgG e HerpeSelect 1 e 2 Irmmunoblot IgG 

O ensaio POCKt HSV-2 é um teste poinrof-care (realizado no 
consultório) que fornece resultados para anticorpos anti-HSV-2 
do capilar sanguíneo ou do soro durante uma consulta clínica Os 
“outros ensaios são baseados em laborstórios. As sensibilidades 
destes exames para detecção de anticorpos anti-HSV-2 podem 
variar de 809% a 94%, e podem ocorrer resultados falsos-negati- 
vos, especialmente mas faxes iniciais da infecção. As especifcida- 
des destes ensaios são superiores a 96%. Os resultados falso-posi- 
tivos podem ocorrer especialmente em pacientes com baixa 
probabilidade de infecção por HSV. Portanto, a repetição do 
exame ou um teste de confirmação (p. ex, um ensaio immuno- 
blot, se o exame inicial for um ELISA) pode ser indicado em algu- 
mas situações. 

O Teste Rápido do POCHit HSV-2 proporciona resultados rápi- 
dos (6 minutos). Ele determina a soropositividade para HSV2 e 
não pode testar para anticorpos anti-HSV-1 Com o teste Meridian 
Premier, uma amostra de sangue é enviada para 0 laboratório. Os. 
testes Meridian Premier podem detectar ambos os anticorpos 
tipo-específicos anti-HSV, HSV-1 e HSV-2. Com os testes Premier, 
asoroconveão para HSV-2 pode levar até 4 meses; portanto, re- 
sultados negativos devem ser confirmados com análise Western 
blot ou uma amostra tardia de sor deve ser testada se houver 
suspeita de soroconversão. 


INDICAÇÕES PARA O EXAME 


Inferções subelínicas ou não reconhecidas são mais bem diagnos- 
ticadas através de exames de anticorpos tipo espertíicos 


GESTANTES. Considerar o teste em mulheres grávidas que 
correm risco de contrair herpes no terceiro trimestre Estas são as 
mulheres sem histórico de herpes genital, cujo parreim está com- 
provadamente infectado ou é soropositivo. À infecção do recém- 
nasado é mais comum quando a inferção primária se desenvolve 
no final da gravidez. A transmissão do herpes ao recém-nascido 
durante o nascimento resulta em herpes neonatal, com resultados 
devastadores. 

Uma mulher grávida soronegativa poderia ser identificada e 
aconselhada a evitar a transmissão durante o terceiro trimestre. 
Uma mulher HSV-2-soroposítiva pode ser informada de que seu 
risco de transmissão para o feto é baixo e que à maioria das pa- 
cientes pode ter um parto vaginal. Se uma mulher é totalmente 
soronegativa e seu parceiro é positivo para HSV:1, eles devem ser 
instruídos a evitar contato oral-genital e genital- genital no último 
trimestre, pois o HSV-I é responsável por até 30% dos casos de 
herpes neonatal. Avaliar a terapia supressora para homens soro- 
positivos que não estejam dispostos a abster-se ou usar preserva- 
tivos 


O emma 


CASAIS MONOGÂMICOS. Os resultados do exame podem 
ser usados para aconselhar casais em relações monogamicas may 
quais um dos parceiros tem evidências clínicas ou sorológicas de 
herpes. Os testes sorológicos podem identificar parceiros em 
risco. Muitas pessoas não sabem de sua inferção. Explique os ris- 
cos quando um dos parceiros tem anticorpos e à ouimo não. 
Oriemar os pacientes sobre a frequência de transmiwdo, infeeção 
assintomática, preservativos e terapia supresora, 


DIAGNÓSTICO DE ERUPÇÕES GENITAIS RECORREN- 
TES. O teste pode ser utilizado para diagnosticar ou descartar o 
diagnóstico de herpes genital como cansa de erupção genital res 
corrente quando o diagnóstico não pode mer feito por outros 
meios. Os pacientes com erupções genitais recorrentes frequente 
mente apresentam-se depois que o vírus já não pode ser culti- 
sado. À presença de anticorpos anti-HSV-2 fornece a evidência de 
infecção. A ausência de soropositividade exchii herpes genital 
Alguns pacientes corm história clínica e que foram diagnosticados 
como herpes genital são surpreendidos aa descobrir que eles não 
têm evidência sorológica de infecção. Um resultado soropositiva 
para HSV-1 ou HSV-2 não determina se a infecção é orolabial ou 
genital. As culturas virais são necessárias para confirmar o digg. 
nóstico. O HSVA recorre com menos frequência que o HSV; 
portanto, a tipagem ajuda à determinar 0 prognóstico. 


IDENTIFICAÇÃO DO VÍRUS DO HERPES SIMPLES COMO 
FATOR DE RISCO PARA TRANSMISSÃO DO VÍRUS 
DA IMUNODEFICIÊNCIA HUMANA. O teste pode ser 
usado para identificar a infecção por HSV-2 em pacientes com 
alto risco de aquisição do HIV. As úlceras genitais por HSV facili- 
tam a transmissão do HIV através do smpimento da mucosa 
linfócitos CD4+ em lesões herpéticas são alvos para fixar a en- 
trada do HIV. Avaliar terapia supressora para pessoas soropositi- 


vas em risco de contrair o HIV. 


Implicações psicossociais 


O herpes é uma doença benigna, que tem um impacto psicosso- 
cial remendo. O médico sensível está ciente do espectro de sinto- 
mas que podem ocorrer e deve oferecer apoio emocional, expe- 
cialmente no momento do diagnóstico inicial. A reação do 
paciente no início é de choque emocional e, então, uma busca 
desesperada pela cura. Uma sensação de solidão e isolamento 
“ocorre depois que o paciente se torna consciente de que a doença 
Ecrônica e incurável. À ansiedade gera preocupações ao se estabes 
lecer relacionamentos e que a satisfação sexual, o casamento e a 
reprodução normal podem não ser pomveis. Há redução da au- 
toestima, isolamemto social, ansiedade e relutância em iniciar re- 
Iacionamentos intimos. O desejo semual persiste, mas há um 
medo de iniciar relacionamentos sexuais e uma inibição da ex. 
pressão sexual. Estes problemas emocionais parecem ser piores 
nas mulheres do que nos homens. Uma minoria de pacientes. 
apresenta agravamento da depressão em cada reincidência; em 
todos os aspertos de suas vidas são afetados, incluindo o devem 
penho no trabalho. A recidiva da doença pode agora ser contro- 
lada por administração oral diária de medicamentos antivirais, 
como o aciclovir. Este fármaco tem melhorado significativamente. 
a qualidade de vida para muitas das vítimas do herpes. 


Tratamento do herpes genital (diretrizes 
dos CDC) 


A medicação oral antiviral e o aconselhamento são os principais 
pilares do tratamento. Fármacos antivirais sistêmicos controlam 
parcialmente os sinais e sintornas. Eles não erradicam o vírus la. 
tente ou afetam o risco, a frequência ou a gravidade das recorrên- 
cias depois que o fármaco é interrompido, Os fármacos antivirais 
tópicos oferecem benefício mínimo, 


o roses vii semente cansmises [ER 1 


A Figura 11-24 resume as indicações e os efeitos da trata- 
mento. 


FÁRMACOS 

Três medicamentos antivirais são eficazes: aciclovir, valaciclovir e 
fanciclovir. O valacicovir é um éster de valina do aciclovir com 
maior absorção após a administração oral. O fanciclovir, um fár- 
maco precursor do penciclovir, também tem alta biodisponibili. 
dade oral. À terapia tópica com aciclovir é menos eficaz do que o 


2006 Diretrizes dos CDC de recomendações para aconselhamento: 
1. Oriante sobre o potencial para episódios recorrentes, propagação viral assintomática e fisco de transmissão seua 


2. Pessoas com 


le HG devem ser alertadas sobre o fato de que a terapia diária supresso(a está 


disponível e é eficaz é que a terapia episódica, algumas vezes, é Gti em encurtar a duração dos episódios 


recomentes 


3. Transtissão sexual de HSV pode ocorrer durante periodos assintomáticos. O risco de transrnissão sexual de HSV 
pode ser reduzido pelo uso diário de valacicovir pela pessoa infectada. 
“4 Todas as pessoas com herpes genital devem evitar contato sema quando já há presença de lesões efou sintomas. 


Figura 13-24 


Tabela 11-1 Tratamento da Herpes Genital (Oral) 


Condição Imunocompetente 


Imunocomprometido (pessoas. 
infectadas pelo HIV) 


Herpes genital primário. 


Aciclow 200 mg cinco Vezesídi, por 7-10 dias 
Aciclovir 400 mg três vezesicia, por 7-10 dias. 
Valaciclovir 1 q duas vezes/dia, por 7-10 dias. 
Fanciclovir 250 mg três vezestdi, por 7-10 ias 


Herpes genital recorrente: 
(terapia episódica) 


“Acsclowe 4DO mg três vezesídia, por 5 dias 
Aciclovir 800 mg duas vezes/dia, por 5 dias 
Acicdovir 800 mg Irês vezesidia, por 2 cias 
Valaciclowi 500 mg duas vezesídia, por 3 dias 
Valacicowir 1 9 Uma vez aa cia, por 5 dias 
Fanciclovir 125 mg duas vezestdia, por 5 dias 
Fanciedovir 1.000 mg duas vezesídia, por f-dia 


“Aesdowr 400 mg três vezesidia, por 5-10 dias 
Velaciciovir 1 9 duas vezesidia, por 5-0 dias. 
Fanciclovir 500 mg duas vezesídia, por 5-10 

dias 


Herpes genital recorrente Acidovir 400 mag duas vezesidia Accor 400-800 mg duas ou três vezestdia 
ppa fiel Valacidowr 500 mg uma vez ao dia, por <9 episódios” Valaciclovir 500 mg duas vezesídia. 
ni Fanciciovir 500 mg duas vezesídia 
Valacielow 7 9 uma vez do dia, pot > 10 episódios? 
ara 
Fancidovir 250 mg duas vezesia. 
Doença grave Acidowir 5710 mo kojpeso corporal IV 8 
Direlfizes dos Disease Control and Prevention Guicdelmes, 2005 
fármaco sistêmico, e seu uso é desencorajado. O aciclovis vala ACONSELHAMENTO 


cloyir é fanciclovir reduzem a duração da multiplicação viral, o 
tempo de cicatrização e o desenvolvimento de novas lesões. As. 
dosagens estão listadas na Tabela 1-1 


PRIMEIRO EPISÓDIO DE HERPES GENITAL 

Muitos pacientes com primeiro episódio de herpes apresentam 
manifestações clínicas leves, mas os sintomas graves ou prolonga- 
dos desenvolvem-se mais tarde Portanto, a maioria dos pacientes 
com herpes genital inicial deve receber terapia antiviral. O acon- 
selhamento com relação à história natural do herpes genital, 
transmissão sexual e perinatal « os métodos para reduzir a trans- 
missão é essencial. Cerca de 5% a 30% dos casos de primeiro 
episâdio de herpes genital são causados pelo HSV-L, mas as recor- 
rências clínicas são muito menos frequentes para as infecções ge- 
nítais pelo HSV-1 do que pelo HSV-2. Portanto, a identificação do 
tipo de cepa infectante tem importância prognóstica e pode ser 
til para fins de aconselhamento. Os esquemas de tratamento 
recomendados são mostrados na Tabela 11-1 


COMPRESSAS FRIAS 


Prosões extensas na vulva e no pênis podem ser tratadas com água 
fria, nitrato de prata a 0,59% ou compressas de Burow por 20 minu- 
tos, várias vezes ao dia Este tratamento local eficaz reduz edema e 
inflamação, macera e desbrida à crosta e o material purulento e 
alivia a dor. As pernas podem ser apoiadas com almofadas sob os 
joelhos para expor os teridos inflamados e promover a secagem. 


O aconselhamento é um aspecto importante do tratamento. 
Embora o aconselhamento inicial possa ser fornecido na pri- 
meira consulta, os pacientes beneficiam-se do aprendizado 


“Quaciro 11-2 Aconselhamento de Pacientes com Herpes: 

Genital 

* Explique s história natural da doença, com ênfase no poten- 
cal de episódios recorrentes, propagação ir assintomática e 
Iransmissão sexual, 

* Aconselhe à necessidade de abstinência de atividade sexual 
quando as lesões ou sintomas prodrômicos estiverem presen- 
tes e O paciente informar aos parceiros sexuais que tem her- 
pes genital. O Uso de preservativos durante todas as ex- 
posições sexuais com parceiros sexuais novos ou não. 
infectados deve ser incentivado. 

* A transmissão sexual do HSV pode ocorrer durante os perfo- 
dos assintomáticos. A propagação viral é mais frequente em 
pacientes que têm infecção genital pelo HSV-Z do que pelo 
HSV-1 e em pacientes qui tiveram herpes genital por menos 
de 12 meses. 

* Mulheres em idade reprodutiva que têm herpes génital devem 
Informar os prestadores de cuidados de saúde que cuidam de- 
ss durante a gravidez sobre a infecção pelo HSV. 

* A terapia antivral episódica durante episódios recorrentes, 
pode encurtar à duração das lesões, 

é A terapia antivial supressora pade melhorar ou evitar surtos 
recorentes e evitar à transmissão assintomática. | 


nobre os aspectos crônicos da doença depois que a doença 
aguda desaparece Formeça informações aos pacientes como 
apresentadas no Quadro 11-2. 


EPISÓDIOS RECORRENTES PELO HERPES VÍRUS 
SIMPLES 


A maioria dos pacientes com o primeiro episódio de infecção 
genital pelo HSV-2 terá episódios recormentes. À terapia antiviral 
episódica ou mupressora pode encurtar a duração das lesões ou 
atenuar recorrências. O tratamento é mais eficaz quando iniciado 
durante o pródromo ou em um período de 1 dia após o surgi- 
mento das lesões. O tratamento episódico iniciado pelo paciente 
é mais eficaz do que O tratamento iniciado pelo provedor de 
saúde em reduzir 0 tempo de cicatrização nas infecções genitais 
por HSV recorrentes. Se o tratamento episódico da recidiva for 
escolhido, o paciente deve receber terapia antiviral ou uma receita 
para o medicamento, de modo que o tratamento seja iniciado no 
primeiro sinal de pródromo ou de lesões genitais. 


TERAPIA SUPRESSORA DIÁRIA 


A decisão de iniciar a terapia supressora contínua é subjetiva e 
baneia-se na frequência e gravidade das recidivas e nos fatores 
psicossociais, A terapia supressora diária contínua reduz significa- 
tivamente, mas não suprime completamente a quantidade de in 
fecção assintomática e de surtos clínicos. Portanto, não se sabe até 
“que ponto a terapia supressora pode prevenir a transmissão do 
HSV, À terapia supressora diária reduz a frequência das recorrên- 
cias do herpes genital em 75% ente Os pacientes que apresentam 
recorrência frequente (ou seja, seis ou mais recorrências por ano). 
A negyurança e eficácia foram documentadas em pacientes que re- 
cebem terapia diária com aciclowir por até 6 anos, e com o valaci- 
elovir e fanciclovir por 1 ana. 

A terapia supressora não foi associada ao surgimento de resis- 
tência no aciclovir clinicamente significativa nos pacientes imuno- 
competentes, Após 1 ano de terapia supressiva contínua, a des- 
continuação da terapia deve ser discutida com o paciente para 
avaliar adaptação psicológica do paciente ao herpes genital e a 
taxa de episódios recorrentes, uma vez que a frequência das recor- 
tências diminui ao longo do tempo em muitos pacientes. Pacien- 
tes com histórico inferior a 10 recorrências por ano são tratados. 
de maneira eficaz com 500 mg de valaciclovir uma vez por dia. 
Um grama de valaciclovir, uma vez por dia, ou 400 mg de acicto- 
vit, duas vezes ao dia, é mais eficaz em pacientes com mais de 10 
Tecorrências por ano, Esquemas de uma vez por dia oferecem uma 
opção fitil para pacientes que necessitam de terapia supeesora 
para o tratamento da herpes genital 


LUBRIFICAÇÃO 


Pomadas ochusivas, tais como vaselina, não deverm ser aplicadas. 
em lesões erosadas, Loções hidratantes leves para o corpo são 
muavizantes, quando à inflamação diminui e 08 tecidos secam. 

As mulheres com múltiplas lesões erosadas nos grandes e pe- 
quenos lábios apresentam enorme desconforto ao urinar. À dor 
pode ser evitada sentando-se em uma banheira com água e sepa- 
rando os lábios para urinar. 


Herpes simples genital durante a 
gravidez 

A maioria das mães de bebês que adquirem o herpes neonatal 
não tem histórias clinicamente evidentes de herpes genital. Mui- 
tas inferções neonatais resultam de infecção viral assintomática 
do colo do útero após um episódio primário de HSV genital no 
terceiro trimestre. O risco de transmissão para o recém-nascido de 
uma mãe infectada é elevado (30% a 509%) entre as mulheres que 
adquirem herpes genital próximo da época do parto e é baixa (< 19%) 
entre mulheres com histórico de herpes recorrente ao termo ou 
que adquirem HSV genital durante a primeira metade da gravidez. 
No entanto, como o herpes genital recorrente é muito mais co. 
mum do que a infecção inicial pelo HSV durante a gravidez, a 
proporção de infecções neonatais por HSV adquiridas de mães 
com herpes recorrente permanece elevada. A prevenção de herpes 
neonatal depende tanto em prevenir a aquisição da infecção pelo 
HSV genital durante a gravidez tardia quanto em evitar a exposi- 
cão do bebê às lesões hespéticas durante o parto. 


COMPLICAÇÕES NA GRAVIDEZ 


A aquisição de herpes genital durante a gravidez tem sido asso- 
ciada ao aborto espontâneo, prematuridade e herpes congênito e 
neonatal. Dois por cento ou mais das mulheres suscetíveis adqui 
vem a infecção pelo HSV durante a gravidez. A infecção com soro- 
conversão sanada antes do trabalho de parto não foi associada a 
um aumento da morbidade neonatal ou a quaisquer casos de in- 
fecção congênita por herpes, mas a infecção adquirida pouco an- 
tes do parto é associada a herpes neonatal é morbidade perinatal. 


TRIAGEM E TRATAMENTO PRÉ-NATAL 


A maioria dos recém-navcidos adquire a infecção pelo contato 
com secreções genitais infectadas durante a parto de uma mãe 
assintomática que adquiriu um primeiro episódio de herpes geni- 
tal próximo ao período do trabalho de parto. A maioria dos casos 
de primeiro episódio de herpes genital durante a gravidez não é 
reconhecida. Alguns especialistas recomendam teste sorológico 
de HSV para HSV-1 e HSV-2 na primeira consulta pré-natal, Esta 
identificaria os pacientes já infectados e aqueles em risco para a 
aquisição de herpes genital. As mulheres grávidas que não estão 
infertadas com o HSV.2 são aconselhadas a evitar as relações se. 
xuais durante o terceiro trimestre com homens que tenham her- 
pes genital. As mulheres grávidas que não estão infectadas com o 
HSV-1 devem ser aconselhadas a evitar exposição genital ao 
HSV-l duram 0 terceiro trimestre (p. ex, cumilíngua com um 
parceiro com herpes oral e relação vaginal com um parceiro com 
infecção genital pelo HSV-1). A profilaxia antiviraf com aciclovir 
pode ser considerada no final da gravidez para as mulheres com 
história conhecida de herpes genital 


PREVENÇÃO 


A prevenção de herpes neonatal deve enfatizar a aquisição da in- 
fecção genital pelo HSV durante o final da gravidez. Mulheres 
suscetíveis, cujos parceiras têm infecção oral ou genital pelo HSV, 
ou aquelas cujo estado de infecção dos parceiros sesuais é desco- 
nhecido, devem ser acomselhadas a evitar contato serual genital 


aa 


cu val ser proteção durante o final da gravidez en fazer uso de 
terapia supressora com um antiviral oral (Quadro 11-2) 


A segurança do tratamento sistêmico com aciclovir « valaciclovir 
em mulheres grávidas não foi estabelecida. Achados anuais não 
drudicam um risco aumentado de defeitos importantes ao nasci- 
mento após o tratamento com aciclovir. O primeiro episódio cli- 
nico de herpes genital durante a gravidez pode ser tratado com 
acielovir oral, O tratamento com aciclovir próximo à época da 
parto diminui a incidência de lesões ativas, reduzindo assim a 
taxa de partos cesáreos entre mulheres que apresentam herpes 
genital de recorrência frequente ou recém-adquirido. A admínis- 
tração rotineira de aciclovir para as mulheres grávidas que pos- 
suem história de herpes genital recorrente não é recomendada 
pela maíaria dos médicos. 


CULTURAS VIRAIS 


Os resultados da cultura viral durame a gravidez não preveem a 
infecção vital no momento do pario, e estas culturas não são in- 
dicadas rotineiramente 


MANEJO NO TRABALHO DE PARTO 


No início do trabalho de parto, todas as mulheres devem ser exa- 
minadas e cuidadosamente questionadas sobre se possuem sinto- 
mas de herpes genital. Os bebês de mulheres que não têm sinais 
vu sintomas de infecção por herpes genital ou seu pródromo 
podem nascer por via vaginal Um estudo não apoia a política de 
parto cesáreo em caso de infecção materna recorreme por herpes 
simples no momento do parto. Se uma mulher apresenta seu 
primeiro ataque de infecção genital pelo HSV por volta da época 
da parto, o risco de que seu recém-nascido adquira uma infecção 
pelo HSV é alto. Nesta circunstância, um parto cesárea provavel- 
mente é mais prudente. O parto cesáreo, em que as membranas 
aminióticas estão íntegras ou foram rompidas há menos de 4 ho- 
tas, é recomendado para aquelas mulheres que apresentam evi- 
dências clínicas de lesões ativas de herpes no colo do útero ou 
vulva, no momento do parto. 

O parto abdominal não elimina completamente risco de 
infecção por HSV em recém-nascidos. Os bebés expostos ao HSV. 
durante o parto, como comprovado pelo isolamento do virus ou 
presumido pela observação de lesões, devem ser cuidadosa 
mente observados. Algumas autoridades recomendam que as 
crianças sejam submetidas a culturas das mucosas para detectar 
infecção pelo HISV antes do desenvolvimento dos sinais clínicos. 
On dados disponíveis não sustentam o uso rotineiro de acidlovir 
para hebês assintomáticos expostos durante o parto através de 
um canal vaginal infectado, pois o risco de infecção na maioria 
dos recém-nascidos é baixo. Na entanto, crianças nascidas de 
mulheres que adquiriram hespes genital próximo da época do 
parto estão sob alto risco de herpes neonatal e alguns especialis- 
tas recomendam o tratamento com aciclovir para essas crianças. 
Essas gestações é estes recém-nascidos devem ser tratados após 
consalta a um especialista. Todas as crianças que 1ém evidência 
de herpes neonatal devem ser imediatamente avaliadas e trata- 
das com aciclovir sistêmico. 


as 


— Co 


Infecção neonatal pelo vírus herpes 
simples 


A infecção neonatal é grave, mas rara. Cerca de metade dos bebês 
infectados nasce prematuramente, o que levanta a questão sobre 
se a reativação pode desencadear 0 início precoce da trabalho de 
parto. A taxa de mortalidade é de aproximadamente 50% na au- 
sência de tratamento, e muitos dos sobreviventes têm complica- 
cões oculares ou neurológicas, A maioria dos recém-nascidos In- 
fectados é exposta ao vírus durante o parto vaginal, mas a infecção 
pode ocorrer no útero, por infecção transplacentária ou ascen- 
dente, ou após o nascimento, a partir de familiares ou auxiliares. 
Muitas das infecções resultam da infecção viral assintomática no 
colo do útero após um episódio primário de HSV genital no ter- 
ceiro trimestre As pápulas HSV:positivas podem estar presentes 
na pele ao nascimento. Os bebês nascidos de mulheres que te- 
mham uma infecção primária ativa por HSV passam por um risco 
de aproximadamente 50% de adquirir uma infecção. A transmis- 
são do HSV em recém-nascidos pode ocorrer através do contato 
“com profissionais de saúde infectados ou membros da família no 
período pós-parto. Quase 10% das infecções são atribuíveis à ex- 
posição pás-natal ao HSV. 

O HSV. é responsável por quase 70% dos casos de herpes. 
neonatal, sendo que a maioria é decorrente da infecção viral as- 
sintomática intraparto mas mães sem quaisquer sinais ou sinto 
mas de herpes genital 


SINAIS CLÍNICOS 


O diagnóstico de HSV neonatal deve ser suspeitado em qualquer 
recém-nascido com irritabilidade, letargia, febre ou alimentação 
precária na primeira semana de vida. Os sinais clínicos de infer- 
ção em recém-nascidos geralmente estão presentes entre 1 e dias 
de vida. As infecções neonatais são clinicamente classificadas de 
acordo com a exensão da doença, como segue: (1) infecções da 
pele, alhos e boca (POB) (1716); (2) infecção do sistema nervoso 
central (SNC) (encefalite) - encefalite neonatal pode incluir in- 
fecções de POB (324); e (3) Infecção disseminada envolvendo 
vários órgãos, causando hepatite, preumonite, coagulopatia intra- 
vascular ou encefalite (39%). O SNC também pode estar envol. 
vido nas infecções disseminadas. Uma minoria significativa de 
pacientes não tem vesículas na pele à apresentação, e as vesículas 
não se desenvolvem durante a doença aguda pelo HSV. 

A progressão para infecção sistêmica das vesículas cutâneas 
isoladas pode ocorrer em questão de dias. A idade média ao diag- 
nústico é de 12.8 dias. mas no momento do diagnóstico estes 
bebês já apresentavam os sintomas há uma média de 5 dias. Este 
atrasa no diagnástico coloca a estança em grande risco de doenças 
internas, que podem ser prevendas com a terapia antiviral, se o 
tratamento for iniciado quando há presença apenas de doença 
cutânea. À infecção pode ser restrita à pele, olhos ou boca, ou 
acometer 0 sistema nervoso central ou órgãos viscerais. 


DIAGNÓSTICO 


O diagnóstico é feito através da cultura de sangue, líquido cere- 
broespinal, urina e líquido dos olhos, nariz e mucosas. O vírus do 
herpes simples foi detectado mais cedo e com frequência em 
smabs faríngeos (em um terça no segundo ao quinto dias após o 
nascimento) 


PROGNÓSTICO 


Um grande estudo colaborativo não apresentou óbitos entre os 
bebês com infecção localizada por HSV, À taxa de mortalidade foi 
de 57% em recém-nascidos com infecção disseminada e de 15% 
em recém-nascidos com encefalite. Portanto, o mais importante 
previsor de morte é o envolvimento visceral. O risco de monte foi 
“maior nos recém-nascidos que estavam em coma ou quase em 
coma, tinham congulopatia intravascular disseminada ou eram 
prematuros. Em bebês com doença disseminada, à pneumonite 
por HSV foi associada à maior mortalidade. Nos sobreviventes, a 
morbidade foi mais frequente em crianças com encefalite, infec- 
ção disseminada, convulsões ou infecção com o HSV tipo 2. Com 
infecção pelo HSV limitada à pele, olhos ou boca, a presença de 
três ou mais vesículas recorrentes foi associada a um risco aumen- 
tado de comprometimento neurológico em comparação com 
duas recorrências ou menos, A morte é incomum quando a do- 
ença está restrita à pele, mas ocorre em 15% a 50% dos casos de 
doença cerebral é disseminada, mesmo com terapia antiviral. 
Apesar da terapia antiviral, há evidências de deficiência em apro- 
ximadamente 10% das crianças e debilidade em mais de 50% 
com doença do SNC e visceral. 


Bebês com doenca cutânea, ocular e oral por HSVA evoluem 
melhor do que aqueles com envolvimento cutâneo associado a 
HSV2 Os bebês com encefalite associada a HSV-1 sofrem menos 
morbidade neurológica em comparação com aqueles com infec- 
cão pelo HSV-2. A doença por HSV-1 disseminada leva a sequelas. 
mais significativas do que o HSV-Z. 

Estratégias para reduzir 0 risco de transmissão neonatal estão 
listadas no Quadro 11-3. 


TRATAMENTO 


A instituição precoce da terapia antiviral é crucial para o desfecho 
da doença 

A identificação precoce de lesões da pele é fundamental para o 
desfecho de infecções que se originam na pele Noventa por cento. 
dos bebês com lesões cutâneas herpéticas iniciais tratados com 30 
mg/kg dia de aciclovir não tiveram nenhuma sequela. 

Todos os bebês que apresentam evidências de herpes neonatal 
devem ser promtamente tratados com aciclovir sistêmico. O trata 
mento recomendado para crianças tratadas para herpes neonatal 
conhecido ou suspeito é com acicovir 20 mg/kg de peso corporal 
por via intravenosa a cada & horas por 21 dias para doença dissemi- 
mada e do SNC, ou 14 dias para doença limitada à pele e mucosas. 


Quadro 113 a Reduzir o Risco de Transmissão 
| Estratégias para Risco de 


1. Obtenha à história da HSV. 


3 
HSV ativo no imomento da 
momento do párta 
rante o último trimestre. 
antes do parto vaginal. 


doca do parto. 
E 


Adaptado de Fatahzadeh M, Schwartz RA: Human herpes simplex 


de gestantes e parceiros. 


2 Um homem soropositivo para HSV-2 é uma mulher soremega- 
“tva para HSV-2 devem considerar abstinência sexual, uso de 
preservativos ou medicamentos antivris profiláicos. 
Suprima a reativação do HSV com antiviais; este tratamento é 
recomendada a partir de 36 semanas de gestação em mulhe- 
res soropositivas para HSV:2 com alto risco de um surto de. 


Yrabalho de paro, 


Forieça tratamento antiviral para as mulheres grávidas com 
um surto genital primária ativo ou recidivante próximo ou ho 


Deye haver abstinência de sexo oral entre Uma mulher soro-| 
negativa para HSV-1 e um homem soropositvo pera HSV-1 ou | 
Um parceiro do sexo masculino com lesões orais ativas du- 


Administre cobertura oclusiva em lesões não genitais por HSV 


. Partos cesáreas são considerados quando uma mãe tem her- 
pes genital primário ou surtos sintomáticas prásomos ou na 


Parto cesáreo provavelmente não se justfics na ausência de 
Jess ativas de herpes genital recorrente e na presença de 
anticorpos transplacentários maternos protetores. | 


virus mfections- epidemiology, pathogenesis, symptomatology, di- 
agnosis, and management, 1 Am Acad Dermatol 57(5:737-763, 


2007. PAD: 17939923 


A síndrome da imunodeficiência adquirida (AIDS) é o estágio b- 
nal da infecção pelo HIV. À doença provoca um profundo defeito 
na imunidade mediada pelas células, o que produz complicações 
pelas infecções oportunistas e processos neoplásicos. O evento 
inicial é uma infecção por HIV sintomática ou assintomática. A 
infecção pode não ser aparente por meses ou anos. Em um n- 
mera indeterminado de pacientes, os sintomas surgem e a doença 
progride para AIDS, As infecções internas são a principal causa de 
morte Plas podem ser controladas, mas raramente são curáveis. À 


O HIV é tum retrovérus. Os retrovirus carregam um ácido ribonu- 
cleico (RNA) de polaridade positiva e usam uma enzima de poli- 
merase do ácido desoxiribonudleico (DNA) chamada transcrip- 
tase reversa para converter RNA viral em DNA. faso inverte o 
processo normal de transcrição pelo qual o DNA é convertido em 
RNA; por isso o termo retravírus. O HIV fixa-se em um local de 
receptor de proteina (CD4) na superfície dos linfócitos CD4s, 
penetra na célula e expõe seu múceo de RNA; então, a transcrip- 
fase reversa converte RNA viral em DNA, que se toma parte do 
genoma do hospedeiro. Novas particulas virais são produzidas 
durante a divisão celular normal e linfócitos CD4+ são destruí- 


impedir a doença, mas não consegue. Componentes do sistema 
imunológico desgastam-se ou são destruídos, levando à imunos- 
supressão grave e progressão da doença por HIV para AIDS e 
morte. O sistema imunológico produz citocinas que têm um 
efeito inflamatório que promove a propagação da infecção pelo 
HIV ea penetração do HIV em vários tipos de células, 


DESTRUIÇÃO DE LINFÓCITOS T CD4+ LEVA À 
INFECÇÃO 


HIV ataca seletivamente os linfócitos CD4 + auiliates/indiatores, 
diminui seu múmero e interfere em sua função. Os linfócitos T 
CD4+ são responsáveis, essencialmente, pela modulação de toda 
a resposta imune. Ocorre linfopenia devido aos números rerduizi- 
dos de linfócitos T CD4+. Infecções normalmente controladas 
pela imunidade celular ocorrem com frequência significativa- 
mente aumentada. 


INFECÇÃO INICIAL PELO VÍRUS DA 


“O período de incubação é desconhecido, mas tem sido estimado 
em 3a 6 semanas Uma sindrome aguda semelhante à mononu- 
cleose desenvolve-se em 50% a 70% dos pacientes, aproximada- 
mente 3 a 6 semanas após a infecção inicial. Há febre, mialgia, 
artralgia, faringite e uma erupção eritematosa difusa que consiste 
em máculas de 0,5 a 2,0 em de diâmeiro, Os sintomas desapare- 
cem espontaneamente dentro de & a 12 dias. A soroconversdo 
pode ocorrer em um período de 1 semana a 3 meses, e depois há 
um declínio drástico na viremia. As células CD4+ permanecem 
em um nível normal de mais de 500/mm', e o paciente não tem 
sintomas. Após a infecção inicial, a viremia pode persistir por 
toda a vida 


EVOLUÇÃO DA DOENÇA 

Após a infecção primária, a disseminação do vírus e o surgimento 
«da imunidade específica para o HIV, a maioria dos pacientes tem 
um período de “latência clínica” que dura anos (Fig. 11-25). A 
apresentação clínica de pacientes com infecções pelo HIV varia de 
assintomática, passando por linfadenopatia generalizada crónica, 
até eficiência subelínica e clínica das células T. Existe uma forte 
associação entre o desenvolvimento de doenças oportunistas 
ameaçadoras da vida e o número absoluto de linfócitos T CD44- 
À medida que o número de linfócitos T CD4+ diminui, aumenta 
orisco ea gravidade das doenças oportunistas. O Sistema de Clas- 
sificação Revisado dos Centers for Disease Control and Preven- 
tiom para a inferção por HIV categoriza as pessoas com base em 
condições clínicas associadas à infecção pelo HIV e contagem de 
finfócitos T CD4+. As medições de linfócitos T CD4+ são utiliza- 
das para orientar o tratamento clínico e terapéêntico. 


PROGRESSÃO PARA SÍNDROME DA 
IMUNODEFICIÊNCIA ADQUIRIDA 


Os pacientes apresentam inúmeros sintomas durante a progres- 
são da doença. Eles apresentam sintomas constitucionais prolon- 
gados, como fadiga crônica, sudorese notuma, febre, perda de 
pesa e diarreia. Ples frequentemente têm manifestações clínicas 
de disfunção de células T, como doença da mucosa (candidíase 
oral, leucoplasia pilosa) e doenças dermatológicas (herpes sim. 
ples/zéstes, infecções por fungns) 

A AIDS é o estágio final da infecção pelo HIV. É caracterizada 
por uma variedade de tumores incomuns é infecções opomunis- 
tas Parece haver um espectro da doença e a sobrevida a longa 
prazo parece ser possível com exquemas farmacológicos novos. 


Lindóia T CD + custe 


E 


6 im Um 


=5 anos ou mas, 


Nota à históia natural ds infecção por HIV altamente vanóvel. 
Este grafico mostra relações aprostmadas de sinais e sintomas. 
Figura 11-25 


Diagnóstico 


Em adultos, q diagnóstico é feito com testes sorológicos (ELISA) 
e é confirmado com à teste de anticorpos Westem blot, Estes tes- 
tes são repetidos para confirmar o diagnóstico. 

Vários testes rápidos estão disponíveis. Eles produzem resulta- 
dos em, aproximadamente, 20 minutos. Os testes rápidos usam o 
sangue de uma veia ou de uma picada no dedo ou liquido oral. 
Um resultado de teste reativo rápido de HIV deve ser confirmado 
com um teste de confirmação de acompanhamento. 


Carga viral 


O início da infecção, a resposta imune inicial e o prognóstico a 
longo prazo da doença podem ses monitorados por determinação 
da carga viral, Esta é medida com testes de PCR para b nível de 
RNA do HIV. O nível de RNA do HIV aumenta logo após a infec- 
cão em adultos, declina em 3 semanas por causa de uma resposta 
imune é ajusta-se à um ponto de estabilização viral, que é predi- 
tivo da desfecho, Os pacientes com ponto ie estabilização viral 
alto apresentam surgimento precoce da AIDS e morte; aqueles 
com um ponto de estabilização viral baiso vivem mais tempo 
com a doença relativamente assintomática. 


Avaliação do estado imunológico 
(determinações de células T CD4+) 


A patogenia da AIDS é atribuível à diminuição nos linfócitos T 
aque carregam 0 receptor CD4. O grau de imunossupressão é indi- 
cado pela contagem de linfócitos T auwciliares (CD4+). As medi- 
gões de linfócitos T CD4+ [células T CD4+) são essenciais para a 
avaliação do sistema imune das pessoas infectadas pelo HIV. A 
depleção progressiva dos linfócitos T CD4+ estã associada a um 
risco aumentado de complicações clínicas. Os níveis de células T 
CDãs são monitorados a cada 3 a 6 meses em todas as pessoas 
infertadas pelo HIV. 

Os níveis de medição de células T CD4+ são utilizados para 
estabelecer pontos de decisão para iniciar a terapia antiviral, de. 
terminando a profilaxia de infecções oportunistas e monitora. 
mento da eficácia do tratamento. 


Classificação e tratamento revisados 
pelos CDC 
O Sistema de Classificação revisado dos Centers for Disease Con- 
trol and Prevention (1993) para adolescentes infectadas pelo HIV 
e adultos é destinado principalmente para uso na prática de saúde 
pública. Ele classifica as pessoas com base em condições elínicas. 
associadas à infecção pelo HIV e contagem de linfócitos T CD4+. 
O sistema é baseado em três faixas de contagem de linfócitos T 
CID4+ e três categorias clínicas de condições associadas à infecção 
pelo HIV e é representado por uma matriz de nove categorias 
mutuamente exclusivas. 

As três categorias de linfócitos T CD4+ são definidas como 


sequer 

* Categoria 1º superior a 500 células/ml 

* Categoria 2: 200-499 células/ml. 

* Categoria 3: menos de 200 cétulas/ml. 

A profilaxia antimicrobiana e as terapias antirretrovirais têm se 
mostrado mais eficazes em determinados níveis de disfunção 
imune. Portanto, as determinações dos linfócitos TCD4+ são parte 
integrante do tratamento clínico de pessoas infectadas pelo HIV. 


INCIDÊNCIA 


A incidência, a gravidade e o número de distórbios cutâneos au- 
mentam à medida que a função imunológica deteriora (Tabelas 
11-2€11:3). O número de doenças mucocutâneas, como a conta- 
gem de células T CD44, é um indicador do estado do sistema 
imunológico e do prognóstico. Afecções cutântas encontradas 
como correlacionadas com contagens de células CD4 são mostra- 
das na Figura 11-26. Herpes-zóster e reações a fármacos correla- 
cionam-se com uma maior contagem de células T CD4» (424/mm* 
e301/mm!, respectivamente), enquanto os outros sete distúrbios. 
observados correlacionam-se com um grau mais avançado de 
imunossupressão, com contagens de células T CD44 inferiores à 
75/mm”. Portanto, na maioria dos pacientes infectados com HIV, 
as manifestações cutâneas podem refletir O grau subjacente de 
imunossupressão. 


Figura 11-26 Correlação de CD4 
média células/mm? e incidência de des- 
túrbios cutâneos em 528 
paoentes com infecção por HIV e uma 
contagem de células CD4 em um pe- 
riodo de 3 semanas da apresentação. 
(De Goldstein B, Berman 8, Sukenik E 
etal: / Am Acad Dermatol 36.262, 
1997.) PMID: 9039183 
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Doenças dermatológicas associadas à 
infecção pelo vírus da imunodeficiência 
humana 


Os distórbios da pele « mucosas ocormem durante todo o curso da 
infecção pelo HIV, acometendo mais de 90% dos pacientes em 
algum momento. As doenças cutâneas podem ser o problema 
inicial, ou o único durante a maior parte do curso da infecção 
pelo HIV, e ser o elemento mais debilitante da condição do pa- 
ciente Infecções opomunistas graves podem surgir pela primeira 
vez na pele. Distúrbios cutâneos em pacientes com HIV podem 
parecer incomuns e não ser diagnosticados de maneira precisa. A 
Tesposta ao tratamento deve ser mais precária que o esperado. 

A lista completa de doenças e tratamentos encontra-se nas 
Tabelas 11-2 e 11-3. As ilustrações dessas doenças são encontradas 
nas Figuras 11-26 a 11-41. Os distúrbios mais comuns da pele na 
doença pelo HIV são causados por infecções. 

A frequência e a porcentagem de pacientes que apresentam 
distúrbios cutâneos específicos em uma população de 528 pacien- 
tes infectados com HIV são mostradas na Tabela 112 
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Adaptado de: Goldstein 8, Berman 8, Sukenik E et al: 1 Am Acad 
Dermatol 36.262, 1997. FMID 9039143 
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Tabela 11:3 Infecção pelo HIV— Manifestações Cutâneas 


Doença Manifestações clínicas. Diagnóstico Tratamento 
facções virais 
Exantema agudo por Febre, mialgias, Urticária Época de sorocorversão desconhecida. Fármacos antiretrovrais 
HM (infecção primária 
pelo HM, Enuçãoimaaopamulosa no tonco — . Antcopos encontrados 3 semana a 
Sindrome semelhante à mononudeose É Méses após infecção 
Contagem de plaquetas ban, trom- 
o generalizada ocorre pocitopenia, hipergamagiobulinemia 
| Herpes simples Erosões e Ulerações persistentes Cultura de HSV Aodovi,valacicdovir ou fancidovir 
Meo: Amplamente disseminadas Esfregaço de Tanck para células gi: Pomada de acidlowr ou penei- 
CEA AN “antes mulinucieadas cow (Denavir) 
Infecção por HSV:2 é fator de rico Foscarmet 
Uicerações periretas intratáves ir ie pH 
firdadenopatia regional ou conconente 
| Herpes-zóster Herpes pode ser grave, resultando em — Cultura para herpes virus. Aciclovi, valacicovir ou 
(énal comum fomação ce cicatrizes profundas de Tranca cos gi: fencileir 
da ADS) Lesões diseminadas persistentes gantes mulinuceadas 
Dor herpética intratável 
Varela (incomum) Variceia com inúmeras lesões e Mesma tratamento que para 
E herpes-zóster 
Molusco contagioso Agrupamentos de pápulas brancas, Preparações com KOH de material Crociurgia, curetagem 
umbiicadas: mole em centro da lesão mostram. Pe ei Ee 
RE dae o grandes inclusões vais. Beit penta 
se Cs dra ops — grandes inclusões vias po tidoadão o 
molisco contagioso sos extensos 
Creme de imiquimad (Aldara) 
Verri Verrugas comuns — extensa e pers-— Biopsia ou aparência cínica Criocrurgia, dissecção romba, 
(comum) teme as células T CDA, “tdo, crugia 
Papilomavirus hu Condilomas — aumento da prevalên- Creme de imiquimod (Aldara) 
mano (HPV) Ga, número, tamanho aa 
Carcinoma de colo de útero, espino- 
celular anal (HPV pos 16, 18) 
Leucoplasia posa. Placas esbranquiçadas, vermucosas não — Blopsia -acantose e Tratar Candida oral melhora à 
(oirus Epstein-Bam) removiveis com pelos nos lados da com células grandes que coramem aparência 
(comum) lingua cor pálida com núcieos pienóticos 


Infecções fúngicas 


Candida albicans. 
(muito comum) 


Pode assemelhar-se à infecções fông- 
cas da lingua 


Placas brancas nas bochechas, língua 
Dor de garganta, disfagia 
Eroses profundas na lingua, placas 


Cultura 


Obter amostra para preparação de 
lâmina de KOH com swab de algodao 


Resina de podofilina a 25% em 
etanol e acetona 


Solução de violeta de genciana 
(ore) 


Suspensão oral de nistatina. 


Clotrimazol (Mycelex Troche) 
10 mg cinco vezesídia VO 


espessas na parte de trás da garganta Cetoconazol (200 mg VO 
and diariamente) 
sa Flucanazol (100-200 mg VO 
Infecção Ungueal por Candida fores (casta gruas) 
0,3 moh IV diariamente. 
Continua 
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Tabela 11:3 Infecção pelo HIV — Manifestações Cutâneas — cont. 


Doença Manifestações clinicas. * Diagnóstico Tratamento 
Tinea versicolor Precoce e tardia, comum na infecção Preparação de lâmina com KOH Oral: fluconazol, firaconazol, 
(comum) por tv mostra inúmeras hifas e esporos “cetoconazol (várias dosagens) 
Placas espessas, pel Tópico: muitos (Cap. 13) 
hipopigmentadas ou de coloração Lâmpada de Wood acentua lesões 
marrom-<lara no tronco 
Dermatófitos especialmente Preparação de lâmina com KOH Esquemas de dasagens: Ver 
cla ilha e pés mostra fifas septadas ramificadas Tabela 13.2, página S19 
Tinha de corpo. 
Tinha de pé ia espessa - lesões 
Tinha da região semelhantes às blenorrágicas nos pés. 
ae Onicomicose subunguesl proximal 
(comum) 
Eryptococeus brancas que se assemelham Ensaios para antigeno no soro ou Anfoteriina B ou adicionar flu- 
neoformans (raro) ao molusco ido cerebroespinal, tinta nanquim citosina seguida de fluconazol 
ou coloração de Wright 200-400 mg VO por dia 
cultura 
= nas = eiard o mae 
Histoplasma las múltiplas, nódulos, máculas e — Biopsia — coloração PAS. Anfotericina & 
copsultum (aro) ceras oras e cutâneas nos braços, pr ração com tido esmagado —  lraconazol 200 mg VO cas 
K rápido vezesidia 
istéia de vagem (América do Su) (fra várias 
Infecções bacterianas 
aureus Impetigo bolhoso — asso viniha Cultura Didoxaciina. 
festa! Foliculite facial ou de tronco (seme- Cefadron 
lhante à acne) ndo 
Impétigo da barba e do corpo 
Sífilis (incomum) Pápulas e placas papulascamosas Titulação de VDRL pode ser muito r recomen- 
generalizadas alta OU negativa, obter testes sequer dado pode não ser suiciente 
ko 985 ou biopsi da pele com colora- para evitar doença da sistema 
Pode mimetizar quase toda distúrbio k 
é ões especiais nervosa central; ver Capitulo 10 
Periodo de incubação para neurossi- 
lis pode ser muito breve (meses) 
Artrópodes 
Escabiose (incomum) — Pápulas generalizadas com crostas Preparação com KOH ou óleo mostra Lindane (Kwell) 
Escabiose norueguesa — exupção de Permetina (Elie) 
ira qinda o re Iermectina (Stromectol) oral 
Distúrbios proliferativos 
Dermatite seborreica Placas descamativas vermelhas com —— Biopsia difere da dermatite seborreica Creme de cetoconazol 
(comum) escamas e crosta amareladas, comum 
E Cicopirax gel 
Paraqueratose é disseminada 
Margens distintas, hi 
do couro cabeludo, face; algumas Queratinócitos necrosados 
vezes virilha e extremidades” Obliteração dermoepidérmica por lin- 
Gravidade correlaciona-se comgrau fóditos 
de deterioração cínica Espongiase esparsa 
Vasos de paredes espessas 
Fazer KOH para afastar tinha. 
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Tabela 11:3 Infecção pelo HIV — Manifestações Cutâneas — cont. 


ES a ST 
Psoriase (incomum) A ativação da doença anterior ou Biopsia Casos resistentes a tratamento 
ausência de história pregressa. podem responder à acitretina 
ou à fármacos antirretrovirais 
Xerodermia (comum) Ressecamento intenso da pele pode Apresentação clínica Emolientes de lactato de amônia. 
ease ser associado à eritradermia, derma- fereme ou loção de Lac-Hydrin; 
fincomum) ie sebarreica e demência creme ou loção de Ambactn) 
Descamação ictiosiforme das pernas, Maioria das loções e cremes 
queratodermia das palmas e plantas hidratantes tópicos. 
Erupção papulosa Pápulas de 2-5 mm cor da pele na ca- — Biopsia — infiltrado perivascular linfo-  Fototerapia com ultravioleta B 
(comum). Pe pç Pee cítico com inúmeras eosinófilos. ra 
Dano folicular esteroides tópicos e anti- 
Prurido e inúmeras pápulas podem ir histamínicos orais 
un bi Loções antipruriginosas (Sarna) 
Dapsona 100 mg VO diária. 
possivelmente eficaz 
Blopsia é diagnosticada “ Permetrina creme (lime) 
de diariamente até lesões 
Eosinófilos que invadem glândulas 
ratio is posiriatito atas desaparecerem 
externas dos falículos pilosos Fototerapia com ultravioleta B 
sedã ves com hperpgenta po inofiia moderada e leucocitose  Antihistamínicos 
(50%) s 
» E Estervídes tópicos do grupo |" 
Prado quinas ni Contagens de CD4s <250-300 tscsolimus topicamente 
Crônic célulasimms 
ca e persistente E bgaa 
Muitas lesões não foliculares 
Dapsona 100 mg VO diária 
possyeimente eficaz 
5 
Acitreina 
Dosicidina 


Telangiectasias da Telangiectasia linear em distribuição Blopsia mostra vasos sanguíneos dr Nenhuma 


parede anterior da. crescente pelo tórax latados com infiltrado de células 
tórax (incomum) Cipa pequenas perivasculares 
distribuição Proliferação não endotelial 
| Angiomatose bacilar Pápulas solitárias ou múltiplas fnáveis — Blopsia — proliferação de pequenos Eritromicina, azitromicina, 
(epiteicide) (rara) em forma de cúpula, vermelhosivo, vasos sanguíneos revestidos com célu- — tetracidina, doxiccina, 


semelhante a tecido de granulação e las endotebias projetando para a luz trimetoprima-sulfametoxazol, 


ea subeutâneos (1 mmaZem) q com ffampidna 
oem ento coloração de prata de Warthin-Starry 

Angjomatose visceral 

Motdedura ou arranhadura de gato. 
Púrpura tromboc-  — Petéquia Hemograrna completo Tratar HIV 


topênica (comum) 


Continua 


— Et 


Doença 


Sarcoma de Kaposi 


Reações cutâneas a 
fármacos 


Manifestações clinicas 


Distúrbios neoplásicos 


Placas pálidas a violáceas profundas, 
finas, ovais 


Enio longo de lesões alinhadas com 
linhas de tensão da pele: 


Muitas apresentações incomuns. 
Variam de poucas a muitas lesões 


Qualquer superfície da pele e da 
boca, em geral palato 


Lesões viscerais 
Lesões induzidas por traumatismo 


Ervpções mabiiformes predominam 
Urticária 


Incidência muito maior do que a po- 
pulação geral 


Tabela 11-3 Infecção pelo HIV — Manifestações Cutâneas — cont. 


Diagnóstico 


Biopsia 
Proliferação de pequenos vasos. 


Proliferação de feixes de células fusi- 
formes entrelaçadas 


Espaços intercelulares semelhantes a 
fendas com eritrócitos extravasados. 


Trimetoprim-sulfametosazo! 
Dapsona 
Aminopeniciinas 


Tratamento 


Radiação para lesões individuais. 


Vimblastina intralesional (0,1- 
0,5 mgiml a cada 4 semanas) 


Crioterapia de nitrogênio líquido 
(mantenha a embalagem co- 
berta par evitar exposição de 
outros ao HIV) 


Muitos outros 


Suspenda o fármaco, se possível 


Prunido (incomum) 


Prurido intratável sem malignidade in- 
tema 


Inúmeras escorações 
Eliminar cutras causas de prurido (p. 


Emolientes, esterordes tópicos e 
prednisona não são eficazes 


Muitas associadas à pneumonia por 
Preumocystis roveci 


Pode apresentar sintoma de AIDS ex, disfunção hepática, tireóide, re- 
nal; fármacos; neoplasia maligna; dia- 
betes; anemia ferroprive) 
Unhas amarelas Coloração amarelada da placa un- Diferenciam dasindrome ds unha Trate possíveis condições agra- 
guesl amarela” placa ungueal amarela + vantes (p. ex, pneumonia por 


cutícula ausentes + taxa de crescr 
mento rediizida + excesso de curva- 
tura transversa da placa ungueal + 
hiperqueratose subungueal 


Unhas azuis-escuras 


Vitligo (incomum) 


Branqueamento pre- 
maturo dos cabelos. 
(comum) 


Alisamento dos cabelos. 


Aparência azulada escurecida nas 
bases das unhas das mãos (pacientes 
negros.» pacientes brancas) 

Perda de pigmentação dos cabelos e 
da pele, em geral, após outros sinais. 
esintormas da AIDS 


Pode ser causada por desnutrição 


História recente de tratamento com, 
zidovudina 


Exame físico 


2 jrovec) 


Nenhum 


Nenhum 


Nenhum 


Figura 11:27 | Infecção crônica por herpes simples da re- 


gião anal e nádegas 


aso 


Figura 11-28. Herpes-zóster. (Cortesia Benjamin K. Fisher, Figura 11-29 Molusco contagioso. (De Redfield RR, James 
MD) WD, Wright DC: ) Am Acad Dermatol 13:821, 1985.) 


Figura 11:30. Candida albicans. (Cortesia Wiliam D. James, Figura 11-31, Leucoplasia pilosa. (Cortesia Deborah 
MD) S. Greenspan) 


Figura 11-32 Erupção papulosa. (Cortesia David Goodman, Figura 11-33 Dermatite seborreica. (Cortesia William 
MD) D. James, MD) 


as 


Figura 11-34. Verrugas anais Figura 11:35 Psoríase. (Cortesia William D. James, MD.) 


Figura 11-36 Herpes simples. Erosivo. (Cortesia Neal S. Figura 11-37. Herpes simples. Erosivo. (Cortesia Benjamin K 
Penneys, MD, PhD.) Fisher, MD) 
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SARCOMA DE KAPOSI'S EM PACIENTES COM HIV 


Figura 11-38 Sarcoma de Kaposi. (Cortesia H. ). Hulsebosch, — Figura 11-39. Sarcoma de Kaposi. (Cortesia Benjamin 
MD) K Fisher, MD.) 


Figura 11-40. Sarcoma de Kaposi. (Cortesia Benjamin Figura 11-41 . Sarcoma de Kaposi. (Cortesia William 
K Fisher, MD.) D. James, MD) 
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Verrugas, Herpes Simples e Outras Infecções Virais 


CONTEÚDO DO CAPÍTULO 


* Verrugas 
Infecção clínica 
Resposta imunológica 
Verrugas comuns (vulgares) 
Verrugas filiformes e digitiformes 
Verrugas planas 
Verrugas plantares 
Verrugas subungueais & periungueais 
+ Molusco contagioso 
» Herpes simples 
Infecção primária 
Infecção recorrente 
Herpes simples orolabial 
Herpes simples cutâneo 
Eczema herpético 
* Varicela 
Varicela no paciente imunodeprimido 
Catapora e infecção pelo HIV 
Catapora durante a gravidez 
Catapora congênita e neonatal 
* Herpes zóster 
Herpes zóster após a Imunização contra a varicela 
Herpes zóster e infecção por HIV 
Herpes zóster durante a gravidez 
Síndromes 
Tratamento da neuralgia pós-herpética 


asa 


VERRU UGAS = "4 | 
E 

As verrugas são neoplasias epidérmicas benignas causadas pelos 
papilomavírus humano (PVH ou HPV), que são pequenos vírus. 
de DNA, Existem mais de 100 tipos diferentes de HPV, e novos. 
tipos são descobertos a cada ano. Os HPV infectam células epite- 
liais da pele, boca, esôfago, laringe, traqueia e conjuntiva e cau- 
sam tanto lesões benignas como malignas. Eles induzem uma 
variedade de infecções (Tabela 12-1). 


Infecção clínica 
As verrugas ocorrem comumente em crianças e adultos jovens, 
mas podem surgir em qualquer idade. As verrugas são transmiti- 
das pelo simples toque; não é incomum ver verrugas nos dedos 
adjacentes (“lesões em beijo”). As verrugas comumente aparecem 
nos locais de traumatismo, nas mãos, nas regiões periungueais, 
como resultado de roer unhas, e nas superfícies plantares. As ver- 
rugas plantares podem ser adquiridas a partir de superfícies úmi- 
das em áreas públicas de natação. Seu “curso! é altamente variá- 
vel; a maioria desaparece espontaneamente em semanas ou 
meses, e outras podem durar anos ou toda uma vida. À infecção 
pelo HPV pode ser latente, subctínica ou clínica. As infecções la- 
tentes são detectadas por técnicas biológicas moleculares. Infec- 
ções subelínicas são encontradas por meio de um colposcópio ou 
microscópio. Os HPV induzem hiperplasia e hiperqueratose, 
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Tabela 12-1 Tipos Diferentes de HPV e suas Manifestações 


Clínicas 
Manifestação clínica Tipos de HPV 
Verrugas plantares 1,2,3,4,27,29,57 
Verrugas vulgares 1,2,3,4,27,57 
Verrugas planas 310,28 

“ Epidermodisplasia veruciforme 5,8,9,12,14,15,17, 


19-25, 36, 47, 50 


Vemugas genitais, peplomas laingeos 6, 11 


Resposta imunológica 


A regressão de células infectadas por vírus envolve uma resposta 
multifatorial que inclui a imunidade mediada por células e a in- 
dução de interferons. As variações individuais na imunidade me- 
diada pela célula podem explicar as diferenças na gravidade e 
duração. As verrugas se desenvolvem em muitos pacientes imuno 
deprimidos, As verrugas ocorrem com maior frequência, duram 
mais e surgem em maior número nos pacientes com síndrome da 
imunodeficiência adquirida (SIDA ou AIDS) ou linfomas e na- 
queles que tomam fármacos imunossupressores. Pacientes com 
eczema atópico podem não estar sob risco aumentado para verru- 
gas virais, como já foi suspeito. 


TRATAMENTO 


Alguns tipos de verrugas respondem rapidamente ao tratamento 
de rotina, enquanto outras são resistentes. Deve-se explicar aos 
pacientes que as verrugas geralmente exigem várias sessões de 
tratamento antes de se atingir a cura. Como as verrugas estão 


Verrugas do açougueiro. 7 
Hiperplasia epitelial focal (doença 13,32 
de Heck) 
Displasias e neoplasias anogenitais 16, 18,31, 33, 25, 42, 
(raramente carcinomas laringeos) 43, 44, 45, 57, 52,56, 
58, 59, 68 
Queratoacantoma 3 
Carcinoma espinocelular 38, 41,48 
Papilomas orais, papilomas nasais 57 
invertidas 
Tumores de Buschkelômenstem 6,11 
Papulose bowenoide 16,18,33,39 
Verrugas císicas EI 
Verriga pigmentada 6 
Papiloma vulvar 70 
Papilomas orais (em pacientes. RB 
infectados pelo HIV) 
| Verruga vulgar no receptor de 7577 
aloemerto renal 
Vertuga cutânea. 78 
Figura 12-1 Criocirurgia para verrugas. 


Congelamento excessivo, prolongado 
com nitrogênio liquido resultou em uma 
bolha enorme que curou com formação 


de cicatriz. 


itas à epiderme, elas podem ser removidas com pouca, ou 
nenhuma, formação de cicatrizes. Para evitar a formação de cica- 
triz, o tratamento deve ser conservador. O tratamento que resulta 
em muitas cicatrizes na mão não vale a pena para as lesões que 
apresentam resolução espontânea (Fig. 121) 

As verrugas obscurecem as linhas normais da pele; essa é uma 
característica importante para o diagnóstico. Quando as linhas da 
pele-são restabelecidas, as verrugas desaparecem. As verrugas va- 
riam em forma e local e são tratadas de várias maneiras diferentes, 


ass 


LEE BP l' EEE: 


VERRUGAS: A LESÃO PRIMÁRIA 


As verrugas virais são tumores iniciados por uma infecção viral 
nos queratinócitos, As células se protiferaram formando uma 
massa, mas a massa permanece restrita à epiderme. Não há “raí- 
2es* que penetrem na derme. Vários tipos de verrugas formam 
projeções cilíndricas. Essas projeções são claramente observadas 
em verrugas digitiformes que ocorrem na face (Fig. 12:2). As pro- 
jeções se fundem em verrugas comuns na pele mais espessa (Fig. 


Figura 122. Verugas formam projeções 
clindricas. Elas se separam quando a ver- 
ruga cresce na pele fina. 


maior. 


Figura 12-5. Vasos negros trombosados estão presos a pro- 
jeções cilíndricas. Eles aparecem como pontos pretos, quando 
apenas a superfície das projeções pode ser observada. 


as 


12:3); isso produz um padrão de mosaico altamente organizado 
na superfície Esse padrão é exclusivo das verrugas é é um sinal 
diagnóstico útil (Fig. 12-4), Os vasos negros irombosados ficam 
presos nessas projeções e são observados como pontos pretos na 
superfície de algumas verrugas (Fig. 125). Embora as verrugas 
permaneçam restritas à epiderme, a massa crescente pode proje- 
tar-se para baixo e deslocar a derme. À dissecção romba de uma 
verruga mostra que a parte de baixo é lisa (Fig. 12-6). 


ZM 


Figura 12.3 Projeções ciindricassão Figura 12-4 Projeções cilíndricas são 
parcialmente fundidas nessa vernuga 


firmemente agrupadas, restritas à pele 
circundante. Ésse padrão de superficie 
uniforme em mosaico é exclusivo de 
verrugas e é um sinal diagnóstico útil. 
O padrão pode ser facilmente obser- 
vado com uma lente manual 


Figura 12-6 Superfície inferior de uma verruga. Contraria- 
mente à crença popular, as verrugas não têm raizes. A super- 
fice de baixo é redonda e lisa. À verruga é restrita à epi- 
derme, mas expande e desloca a derme, dando a impressão 
que se estende até a derme ou tecido subcutâneo. 


Figura 12:7. Verrugas vulgares no dorso da mão. 


Verrugas comuns 


As verrugas comuns (verrugas vulgares) começam como pápulas 
cor de came, lisas, e evoluem para crescimentos em forma de cú 
pula, castanho-acinzentados, com pontos pretos na superfície 
(Figs. 12:7 e 12.8), Os pontos pretos, que são capilares trombosa- 
dos, são um sinal diagnóstico útil e podem ser expostos por em- 
parelhamento da superficie hiperqueratótica com uma lâmina 
cirúrgica nº 15. As mãos são as áreas mais comumente envolvidas, 
mas as verrugas podem ser encontradas em qualquer superficie da 
pele. Em geral, as vernugas são poucas, mas não é incomum as 
verrugas vulgares se tomarem tão numerosas que quando con- 
fluem obscurecem áreas extensas de pele normal. 


TRATAMENTO. Preparações tópicas com ácido salicílico, ni- 
trogênio líquido (Figs. 12-9 e 12-10) e eletrocautério muito leve 
são os melhores métodos para à terapia inicial. A dissecção romba 
é utilizada para as lesões resistentes ou muito grandes. À técnica 
para a aplicação de ácido salícílico é descrita na seção de trata- 
mento para verrugas plantares. A oclusão com esparadrapo não é 
eficaz. 


CRIOTERAPIA. Devese aparar a superfície hiperqueratótica e 
aplicar nitrogênio líquido com spray ou um aplicador de algodão 
de modo que uma zona de 1 a 2 mm de tecido congelado seja 
criada e mantida em torno da pele lesionada por cerca de 5 segun- 
dos. Espera-se uma pequena bolha, às vezes hemorrágica. O con- 
gelamento excessivo causa edema maciço, bolhas hemomágicas, 
hipopigmentação ou hiperpigmentação e cicatrizes. A dor aguda 
dura minutos, às vezes horas, e algumas crianças toleram a dor. O 
congelamento pode ser repetido em 2 a 4 semanas. 


Eai 


Figura 12-8 Verruga vulgar com pontos pretos na superfície. 


Figura 12-10. Efeito colateral da criocirurgia. A verruga se 
espalha para a borda da bolha. 
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TRATAMENTO DE VERRUGAS 
RECALCITRANTES 


IMIQUIMOD. A aplicação noturna do fármaco imunomodula- 
dor imiquimod (Aldara* creme) pode ser eficaz O paciente é 
instruído a embeber à verruga para suavizar a superfície de quera- 
tina. A remoção da queratina com um material abrasivo, como 
uma pedra-pomes, e aplicação de esparadrapo para cobrir a área 
facilitam a penetração do creme imiquimod. 


VINAGRE DE MAÇÃ. Muitas pessoas declaram sucesso com 
essa técnica. Mergulhe a verruga no vinagre por 20 minutos. Apli- 
que vaselina ao redor da verruga para proteger a pele. Molhe um 
pedaço de algodão em vinagre e prenda-o com esparadrapo na 
verruga durante a noite. Repita todas as noites até que a vemuga 
desapareça 


Verrugas filiformes e digitiformes 


Estes crescimentos consistem em algumas ou várias projeções em 
forma de dedo, cor de came, que emanam de uma base estreita ou 
larga. Eles são mais comumente observados sobre boca, barba, 
olhos e asas nasais (Figs. 12-11 a 12-13). 


TRATAMENTO. Essas são as vernugas mais fáceis de tratar 
Aquelas com uma base muito estreita não exigem anestesia. Cria- 
se uma base firme através da retração da pele em ambos os lados. 
da verruga com o dedo indicador e o polegar. Em seguida, passa- 
se a cureta firmemente em toda a base, removendo a verruga com 
um só golpe. O sangramento é controlado com a pressão com gaze, 
e não com o uso de solução de Monsel, que é doloroso. Essa téc- 
nica é particularmente útil para crianças que se recusam a realizar 
anestesia local com uma agulha. O eletrocautério usado suave- 
mente é uma alternativa. 


LÊ... 


Figura 12-11 Verruga fliforme com projeções digitiformes. 
São mais comumente observadas na face. 


barba. As recorrências são comuns crioterapia 
tese A laio povo PERENE 


dem ser confundidas com 
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Verrugas planas 


As verrugas planas (vermuca plana) são pápulas róseas, marrom 
claras ou amarelo claras, ligeiramente elevadas e de superfície 
plana que variam em tamanho de 0,1 a 0,5 cm. Pode haver apenas 
algumas, mas, em geral, elas são numerosas. Os locais típicos de 
envolvimento são a testa (Fig. 12-14, 4), área ao redor da boca 
(Fig. 12-15), dorso das mãos e as áreas raspadas, como a área da 
barba nos homens e a parte inferior das pernas nas mulheres. 
Uma linha de verrugas planas pode aparecer como resultado do 
ato de coçar esses locais. 


TRATAMENTO. As verrugas planas apresentam um problema 
terapéutico especial. A sua duração pode ser longa, e elas podem 
ser muito resistentes ao tratamento. Além disso, geralmente estão 
localizadas em áreas esteticamente importantes, nas quais proce- 
dimentos de escarificação agressivos devem ser evitados. O creme 
de imiquimod a 5% (Aldara?) aplicado todos os dias ou em dias. 
alternados pode ser eficaz. O congelamento de lesões individuais. 
com nitrogênio líquido ou um toque muito leve com a agulha do 


Figura 12-14  Verrugas planas. A, Lesões são pápulas ligei- 
ramente elevadas, cor de carne, que surgem frequentemente 
agrupadas. B, A face, o dorso das mãos e o queixo são as 
áreas mais comumente acometidas. As lesões mais planas são 
marrons 


eletrocautério pode ser realizado em pacientes que estão preocu- 
pados com a aparência estética e desejam resultados rápidos. O 
tratamento com creme de 5-fluorouracil (Carac%), aplicado 1 ou 
2 vezes por dia durante 3-5 semanas pode produzir desapareci- 
mento drástico das verrugas planas; vale a pena a tentativa caso 
outras medidas falhem. Pode ocorrer hiperpigmentação perst 
tente após o uso de 5-uorouracil, Esse resultado pode ser mini 


mizado através da aplicação da pomada nas lesões individuais. 
com um cotonete. Às verrugas podem reaparecer na pele infla- 
mada por 5-luorouraci. 


Figura 12-15. Verrugas planas na superfície do vermelhão 
do lábio. 


Figura 12-16 As lesões podem ser numerosas e frequente 
mente surgem em distribuição linear, como resultado do ato 


de coçar. 
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BO permaiosia crínica 


Verrugas plantares 


As vermugas das plantas dos pés são chamadas de verrugas planta- 
res, Os pacientes podem, incorretamente, referir-se às verrugas em 
qualquer superfície como verrugas plantares. As verrugas planta. 
res frequentemente ocorrem em pontos de pressão máxima, 
como sobre as cabeças dos metatarsos ou sobre os calcanhares. 
(Fig. 12-17). Uma calosidade espessa, dolorosa, forma-se em res 
posta à pressão e o pé é reposicionado durante a caminhada. Isso 
pode resultar em distorções de postura e dores em outras partes. 
de pés, pernas ou costas. Uma verruga pequena pode causar vários. 
problemas 

As verrugas podem aparecer em qualquer lugar na superfície 
plantar. Um aglomerado de muitas verrugas que parecem fundir- 
se é chamado de verruga em mosaico (Fig. 12-18) 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 


Calos. Os calos são uma lesão mecanicamente induzida que se 
forma sobre ou sob uma superfície ou estrutura de sustentação de 
peso, Os calos (clavas) se formam sobre às cabeças dos metatarsos. 
e são frequentemente confundidos com verrugas. As duas entida- 
des podem ser facilmente distinguidas recortando-se o calo com 
uma lâmina cinirgica nº 15. As verrugas não têm linhas na pele 
que se cruzam em sua superfície é possuem pontos pretos de lo- 


Figura 12-17 Verrugas plantares. Verrugas nas superfícies de 
sustentação do peso acumulam calos e podem se tornar dolo- 
rosas. 
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calização central que sangram com corte adicional, O exame com 
uma lente manual apresenta um padrão em mosaico altamente 
organizado na superfície (Fig. 12-4). As clavas ou calos também 
não possuem linhas que atravessam a superfície da pele, mas têm 
um núcleo central transparente, bem demarcado, doloroso e duro 
(Fig 12:19, 4). O múdeo ou centro pode ser facilmente removido 
inserindose a ponta de uma lâmina cirúrgica nº 15 no plano de 
clivagem entre a pele normal e o núcleo, segurando-se o bisturi 
verticalmente e passando suavemente a lâmina em circunferência 
O múcleo duro é liberado pela passagem da lâmina horizontal 
mente através da base, revelando uma depressão profunda. A dor 
é grandemente aliviada por este procedimento simples, Uma 
pressão lateral sobre uma verruga provoca dos, mas “beliscar” um 
calo plantar é indolor 


O tratamento dos calos se destina a reduzir 0 atrito ou a pres- 
são em um local específico. Isso pode ser realizado com terapia 
ortótica e/ou correção cirúrgica da deformidade óssea, que cria o 
ponto de pressão mecânica. Cirurgiões podiátricos ou ortopedis- 
tas familiarizados com a biomecânica e a cirurgia reconstrutiva 
realizam esses procedimentos corretivos. 


Petéquias calcâneas. Agrupamentos horizontalmente orga- 
nizados de pontos pretos azulados (capilares rompidos ou peté- 
quias) podem surgir na borda superior do calcanhar ou em qual- 
quer local na superficie plantar após traumatismos bruscos em 
esportes que envolvem paradas ou mudanças de posição abruptas. 
(Fig 12.20, A). São causados pela força de traumatismo da epi- 
derme deslizando sobre as cristas interpapilares da derme papilar. 
À primeira vista, isso pode ser confundido com uma verruga ou 
um melanoma lentiginoso-acral, mas um exame mais atento re- 
vela que as linhas da pele estão normais, é o recorte não causa 
sangramento adicional (Fig. 12-20, 8). A condição desaparece 
espontaneamente em algumas semanas. 


Verrugas negras. As vemugas no processo de resolução es- 
pontânea, em particular na superficie plantar, podem ficar pretas 
(Fig. 12-21) e são suaves ao toque quando recortadas com uma 
lâmina. A imunidade mediada pela célula contra queratinócitos 


Figura 12-18 Verruga plantar. Fusão de várias verrugas pe- 
quenas formando uma verruga em mosaico. O exame com 
uma lente manual mostra um padrão altamente organizado 
em mosaico sobre a superfície. 


Figura 12-19 A, Calos (clavas) na superfície plantar são frequentemente confundidos com verrugas. B, Superfície plantar retra- 
tada em detalhe em A com calosidades duras e moles retiradas do calo revelando uma depressão profunda. O exame com uma 
lente manual não mostra nenhum padrão de superfície organizado como é observado em uma verruga plantar. C e D mostram 
que o calo foi removido. 


Figura 12-20 A, Calcanhar preto. Traumatismo faz com que 
capilares sofram colabamento, resultando em um grupo de 
pantos pretas; a aparência pode ser confundida com 
verrugas, B, Recorte da pele sobre os pontos negros em A Figura 12:21 Resolução espontânea, Verrugas no processo 
revela linhas de pele normal, provando que não há presença de resolução podem ser dolorosas e ficar preias. Elas são facil- 
de verruga. mente removidas sem anestesia com o uso de uma cureta. 


as 


— ET 


infectados por vírus pade ocorrer no processo de regressão de al 


guumas verrugas. 


TRATAMENTO. As venugas plantares não necessitam de tera 
pia, desde que sejam indolores. Embora possam aumentar em 
número, às vezes é melhor explicar a história natural da infecção 


ardar a resolve 
nto longo. Um desconforto mín 
a remoção do calo periodi 


pelo vírus jo em vez de submeter o paciemte 


1 um programa de tras o 


pode ser aliviado pe ente com uma 


mu pedra-pomes, 
As verrugas dolorosas devem ser tratadas (Figs. 12 
Deve-se usar uma técnica que não provoque cicatriz 


er dolorosas durante 


s dos pés podem per 


DESBRIDAMENTO. É muito impó 


hiperqueratótico sobre e 20 redor das verrugas plantares para g» 


ração do medicamento. Isso pode exigir uma 


sulta a cada 2.3 semanas. 


TERAPIA COMBINADA. Várias técnicas simultâneas são fre 
quentemente necessárias para tratar com sucesso as verrugas 


plantares e podem incluir os seguintes esquemas. 


Figura 12-22. Verruga plantar. Essa vertuga grande em m 
saico não está em uma área de pressão. Tem pro 

longas. Crocirurgia combinada com out 
apropnado 


as2 


Terapia com queratolíticos (liquido de ácido salicílico) 
A terapia queratolítica com ácido salicílico (isento de prescrição) 
é o tratamento inicial conservador para verrugas plantares. O tra 
tamento não forma cicatmzes e é relativamente eficaz, mas exige a 
aplicação persistente do medicamento uma vez por dia durante 

A verruga é recortada com uma lâmina, pedra-pomes ow lixa 
(lixa de unha), À área afetada é embebida em água morma para 
hidratar 
dic 


cilita a penetração do 


superfície de queratina, o que 


emo. Aplica-se uma gota de solução com o aplicador e 


deixa-se à local secar. Pode ser necessário aplicar a solução em 


toda a superficie da verruga, a fim de cobri-la com a medicação. A 


penetração da mistura de ácido é aumentada se à vem 


e fita adesiva, Podem ocorrer infla 


for coberta com um pedaço 
mação e dor após a oclusão com a fita, o que exige a interrupção 
periódica do tratamento; consequentemente, o paciente pode f. 
car satisfeito com o proceso mais longo e mais confortável de 
simplesmente aplicar a solução na hora de dormir Forma-se uma 
queratina maleável branca em poucos dias, que deve ser aparada 
com uma lâmina ou retirada co 


abrasivos, como lixa ou pedra 


pomes. Idealmente, a queratina branca deve ser removida para 


expor a pele cor de rosa; para isso, pode ser necessária uma ida 


ocasional ao consultório. 


Figura 12-23. Verruga plantar Verrugas na superfice plantar 
são elevadas e exofíticas como as verrugas vulgares em outros 
locais e podem ser tratadas com cocirurgia e outras técnicas 


Terapia com queratolíticos (emplastros de ácido 
salicílico a 40%). Esse é um tratamento seguro, sem formação 
de cicatriz, semelhante à terapia queratolítica com liquido de 
ácido salicílico, exceto pelo fato de que o ácido saliílico foi incor- 
porado à um curativo. Os emplastros de ácido salícílico são parti- 
cularmente úteis no tratamento de verrugas em mosaico, que co- 
brem uma área grande. 

Corta-se o emplastro no tamanho da verruga: A parte de trás 
do emplastro é removida, e a superfície adesiva é aplicada na 
“verruga e fixada com esparadrapo. O emplastro é retirado em 24 
a 46 horas, a queratina maleável branca é reduzida da maneira 
anteriormente descrita, e aplica-se outro emplastro. O tratamento 
requer várias semanas, mas é eficaz e menos imitante do que o 
líquido de ácido salíclico e ácido lático. A dor é aliviada porque 
uma grande quantidade de queratina é removida durante os pri- 
meiros dias de tratamento. 


Vinagre de maçã. Muitas pessoas afirmam sucesso com essa 
técnica, Mergulhe a verruga no vinagre por 20 minutos. Aplique 
vaselina ao redor da veruga para proteger a pele. Molhe um pe- 
daço de algodão em vinagre e prenda-o com esparadrapo para 
proteger à verruga durante à noite. Repita todas as noites até que 
a verruga desapareça. 


Dissecção romba. A dissecção romba é uma alternativa cirár- 
gica rápida, eficaz (taxa de cura de 90%) e geralmente não forma 
cicatrizes. É supenor tanto à eletrodissecção-curetagem como à 
excisão porque o tecido normal não é agredido. (Veja o Cap. 27 


pasa técnicas cinúngicas.) 


Imiquimod. O timaco imunomodulador imiquimod (AL 
dara? creme) é mais eficaz sobre a pele queratinizada mais es. 
pessa (não genital) quando ocluído e utilizado em combinação 
com crioterapia ou com um agente queratolítico. É essencial des- 
bridar à escama espessa antes de aplicar imiquimod. O paciente 
aplica o creme diariamente e cobre com esparadrapo (por tempo 
igual ou superior a 12 horas) para aumentar a penemação. A res- 
posta ao uso de imiquimod na superficie plantar geralmente não 
é precedida por uma reação inflamatória. 


Terapia sugestiva. A terapia sugestiva geralmente funciona 
em pessoas até os 10 anos de idade Lima casca de banana, um 
olho de batata ou uma moeda aplicada sobre a pele e coberta com 
esparadrapo por um período de 1 a 2:semanas tem sido eficaz em 
crianças. Outra técnica consiste em desenhar a parte do corpa 
acometida em um pedaço de papel e depois desenhar a vernuga 
messa figura. Os desenhos são rasgados e jogados na fixo. 


Cantaridina. As misturas de cantaridina são muito eficazes 
para vernugas plantares. Aplicar Canthacur* PS (cantarona mais 
podotilima à 5% e ácido saficílico a 30%) no consultório e deixe 
secar. Evite tocar a pele normal. Cubra com fita oclusiva (p. ex, 
Blenderms) ou Moleskio* e remova em 24 horas ou antes, se 
houver desconforto significativo. Geralmente surge uma bolha. 
Os pacientes podem aliviar a dor rompendo a bolha. Os pacientes 
podem aplicar Moleskinf ou um curativo de feltro ao redor, mas 
não sobre a lesão, para diminuir a pressão. Em 2a 3 dias, remova 
a bolha por excisão com tesoura ou com uma cureta após a adimi- 
nistração de um anestésico local. Repita semanalmente se neces. 
sário 


Laser. Vários lasers estão disponíveis para tratamento de verrugas 
resistentes. O procedimento é caro e às vezes, doloroso. 


Quimioterapia. Durante anos, uma variedade de ácidos foi 
usada com sucesso para o tratamento de verrugas plantares. Essa 
técnica é usada ocasionalmente para o tratamento de verrugas que 
Tetornaram após à tratamento com outras técnicas e às vezes é 
usada como terapia inicial. Assim como a terapia queratolítica, é 
necessária aplicação repetida. A aplicação de ácidos em casa é 
muto perigosa; portanto, são necessárias idas semanais ou quin- 
zemais ao consultório. Uma série de ácidos pode ser utilizada 
(ácido dicloroacético está disponível comercialmente). 

O tratamento é o descrito a seguir. O calo em excesso é apa- 
sado. À área cimundante é protegida com vaselina. À lesão inteira 
é revestida com ácido, e o ácido é trabalhado na verruga com um 
palito de dentes afiado. Esse procedimento é repetido à cada 7 à 
10 dias. 


Formol. Pode ser considerado para casos resistentes. As verrugas 
em mosaico ou outras áreas grandes envolvidas podem ser trata- 
das com imersões “por 30 minutos em solução de forma- 
lina a 446. O tecido fixo, firme, é aparado antes da subsequente 
imersão. A solução de formaldeído (a 10%) está comercialmente 
disponível para aplicação direta nas verrugas (o autor se refere à 
comercialização nos EUA). Há um risco de induzir a sensibiliza- 
ção ao formol. 


Criocirurgia. A eriocirurgia na planta do pé pode produituma 
bolha profunda, dolorosa e interierir na mobilidade Aplicações. 
suaves e repetidas de nitrogênio liquido são preferíveis a um tra- 
tamento agressivo. À crioterapia é igualmente eficaz quando apli- 
cada com um cotonete ou por meio: de um spray. Uma lâmina 
cirúrgica é usada para diminuir o volume «a verruga antes do 
congelamento. O nitrogênio líquido é aplicado até que à forma: 
ção de uma bola de gelo tenha se espalhado a partir da centro, 
incluindo uma margem de 2 mm ao redor de cada verga. Um 
cido duplo ou tríplo de congelamento e descongelamenta pode 
ser mais eficaz do que um congelamento único. O tratamento é 
realizado a cada 2a 4 semanas durante até 3 meses. 


— Em 


Verrugas subungueais e periungueais 


As verrugas subungueais e periungueais (Figs. 12-24 e 12-25) são 
mais resistentes a métodos químicos e cirúrgicos de tratamento 
da que as verrugas localizadas em outras áreas. Uma verruga perto 
da unha pode ser apenas a “ponta do iceberg”; uma parte muito 
maior da verruga pode estar submersa sob a unha. 


TRATAMENTO. As pontas dos dedos das mãos e dos pés são 
u 
e edem 


rea restrita. As medidas terapêuticas que causam inflam; 
vel. 


como criocirurgia, podem produzir dor conside 


Criocirurgia. Pequenas verrugas periungu 
crtocirurgia cons 

não respondem. O uso de crocirurgia agressiva sobre nervos su 
perficiais nos aspectos volar ou lateral das falanges proximais dos 
dedos causou neuropatia. Podem ocorrer alterações permanentes 
nas unhas caso à matriz ungueal seja congelada. 


is responder 


sobau 


adora; às verrugas que se estende 


Figura 12-24  Verrugas periungueais. As verrugas podem es- 
tender-se sab à unha. O ato de roer a cutícula pode espalhar 
as verrugas. 


asa 


Cantaridina. A cantaridina (Cantharones) provoca a formação 
de bolhas na junção dermoepidérmica, mas não causa cicatrizes 
Os efeitos adversos são hiperpigmentação pós-inflamatória, for- 
mação dolorosa de bolhas e disseminação das verrugas para a 
área de formação de bolhas. 

No tratamento, aplica-se a solução sobre a superfície e deixa 
se secar. O paciente é observado 1 semana mais tarde para ava 
ão, As bolhas são abertas e a verruga remanescente é nova 
nte tratada. Se não ocorrer formação de bolhas, a cantarídina 
esparadrapo 
ar seca antes da próxima 


aplicada em uma a três camadas e coberta co 
por 48 horas, Cada camada deve es 


aplicação de cantaridina. O tratamento é muito eficaz para al 


guns pacientes, mas existem algumas verrugas que não respon: 
dem a aplicações repetidas, 


Preparações queratolíticas. Os mesmos procedimentos 
descritos para o tratamento de verrugas plantares com líquido de 
ácido salicílica e ácido lático e emplastro de ácido saliclico são 
úteis para as verrugas periungueais 


Dissecção romba. Quando as medidas convencionais fa 
lham, a dissecção romba oferece uma excelente altemativa cirór. 
gica (Cap. 27). A anestesia local é induzida com lidocaína a 2% 
sem epinefrina em tomo e sob pequenas verrugas. Para as verru- 
gas maiores é necessário um bloqueio do dedo. A hemostasia 
durante o procedimento é mantida por uma pressão firme sobre 
as artérias digitais ou com um toriquete elástico. A unha deve ser 
removida somente se a verruga for muito grande e incrustada. O 
procedimento é exatamente o mesmo que o descrito para dissec- 
cão romba de verrugas plantares 


Oclusão com fita adesiva. A oclusão com fita adesiva pode 
ser mais eficaz do que a crioterapia para as verrugas vulgares. Para 
cobrir completamente a vermuga, a ponta do dedo é envolta em 
fita adesiva. À fita permanece no local por 6 dias, é retirada em 
casa, em seguida é reaplicada de maneira semelhante 12 horas 
depois e permanece no local por mais 6 dias. Esse procedimento 
é repetido por até 2 meses. 


Figura 12-25. Verrugas periungueais podem estender-se 
profundamente sob a unha 
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MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS. O molusco contagioso é uma 
infecção por poxvírus de DNA de dupla hélice da pele caracteri- 
zada por pápulas dispersas, cor de came, em forma de cúpula, de 
2a 5 mm e ligeiramente umbilicadas (Fig. 12-26). Ele se espalha 
através de autoinoculação, arranhaduras ou toque em uma lesão 
e vômitos. As áreas mais comumente envolvidas são face (Fig, 12- 
27), axilas, tórax, extremidades, em crianças, e as áreas pubiana e 
genital, em adultos. As lesões são frequentemente agrupadas; 
pode haver muitas ou poucas cobrindo uma vasta área. Ao contrá- 
rio das verrugas, as palmas das mãos e plantas dos pés não são 
envolvidas. Não é incomum ver eritema e descamação na periferia 
de uma lesão única ou de várias lesões. Esse pode ser o resultado 
de uma inflamação decorrente de arranhadura ou pode ser uma 
reação de hipersensibilidade. As lesões se espalham para a pele 
inflamada, como áreas de dermatite atópica (Fig. 12-28). A lesão 
individual começa como uma pápula lisa, em forma de cúpula, de 
coloração branca a cor de came. Com o tempo, o centro se torna 
liso e umbilicado. A maioria das lesões é autolimitada e desapa- 
rece espontaneamente em 6 a 9 meses; porém, podem durar de 2 
à 4 anos ou mais. O molusco contagioso genital pode ser uma 
manifestação de abuso sexual em crianças. 


Figura 12-27 Molusco contagioso. Inoculação em torno do 
olho. 


Figura 12-26. Molusco contagioso. 


Figura 12-28 Molusco contagioso propaga-se rapidamente 
na pele eczematosa. Esse paciente tem dermatite atópica na 
fossa poplítea. 


MOLUSCO CONTAGIOSO EM PACIENTES INFECTA- 
DOS PELO HIV. O molusco contagioso é uma infecção vira! 
cutânea comum e algumas vezes gravemente desfigurante em pa- 
cientes com HIV. Ocorrem lesões faciais atípicas seja rom mu 
plas pápulas pequenas, seja com tumores nodulares ppgames A 
criplococose cutânea pode assemelhar-se ao molusco contagiosa 
em pacientes com AIDS. O exame citológico da pele com escova 
revela leveduras com brotamento encapsuladas. Observa-se uma 
relação inversa entre a contagem de CD4+ e o número de lesões 
de molusco contagioso. 


DIAGNÓSTICO. se necessário, o diagnóstico pode ser facil- 
mente estabelecido por métodos laboratoriais. O vírus infecta as 
células epiteliais, criando grandes corpos de inclusão intracito- 
plasmáticos e rompendo as ligações celulares pelas quais as célu- 
las epiteliais geralmente são unidas. Essa falta de aderência faz 
com que o múcles central da lesão fique mole A confirmação rá- 
pida pode ser festa removendo uma pequena lesão com cureta e 
colocando-a com uma gota de hidróxido de potássio entre duas 
lâminas de microscópio. A preparação é levemente aquecida €, em 
seguida, esmagada com pressão firme em torção. As pápulas um- 
bilicadas maiores têm um centro mole, e seu conteúdo pode ser 
obtido pela escavação com uma agulha Esse material contém 
apena as células infectadas é pode ser examinado diretamente 
em uma preparação de hidróxido de potássio aquecido, As células 
infectadas são escuras e redondas e dispersam-se com facilidade 
com uma pressão leve, ão passo que células epiteliais normais são 
planas e retangulares e tendem a ficar juntas nas lâminas. Os vi- 
rions que saem da massa amorfa podem ser observados caso Sedi- 
Stain, uma coloração supravital usada para corar os sedimentos 
de urina, seja usada. O azul de toluidina tem os mesmos resulta 
dos Inclusões virais (grandes, osinofílicas, redondas, corpos in- 
tracitoplasmáticos) são facilmeme observadas em uma amostra 
de blopaia freada e eorada 


TRATAMENTO. O tratamento deve ser individualizado. Devem- 
se usar métodos conservadores que não formam cicatrizes pars 
crianças que têm multas lesões. As lesões genitais em adultos de 
vem ser definitivamente tratadas para evitar a disseminação por 
contato sexual (Cap. 1). Novas lesões que são pequenas demais 
para serem detectadas podem aparecer após o tratamento e podem 
exigir atenção adicional. Os comticosteroides tópicos são utilizados 
no tratamento da dermatite próxima ou que envolve as lesões 


Curetagem. As pápulas pequenas podem ser rapidameme re. 
movidas com uma cureta e sem anestesia local em adultos As 
crianças podem tolerar a curetagem após usar um creme de lido- 
caína/prilocatnia [EMLA?) para analgesia. O creme é aplicado 30 
a 60 minutos antes do tratamento. O sangramento é controlado 
com pressão de uma gaze. A solução de Monsel é dolorosa para 
ser usada em uma área não anestesiada em crianças. À curetagem 
é útil quando há poucas lesões, pois fomece 0 tratamento mais 
rápido e imais confiável. Pode haver formação de uma pequena 
cicaurizy portanto, essa técnica deve ser evitada em áreas estetica- 
mente importantes. 


Criocirurgia. A criocinurgia é o tratamento de escolha para os pa 
cientes que não se opõem à dor A maioria das crianças não frá tole- 


var a criocinugia. A puápula é tocada levemente com um cotoneie 
banhado em nitrogênio ou spray até que à borda congelada branca 
“exolua formando um halo de ! mm na pele normal ao redor da le. 
são. Isso deve levar cerca de 5 segundos. Esse método conservador 
destrói a maioria das lesões em uma a três sessões de tratamento com 
intervalos de 1 ou 2 semanas e raramente produz uma cicatriz. 


Cantaridina. A cantandina, um extrato quimiovesicante do 
besouro da família Meloidar, é muito eficaz, bem tolerado e se- 
guro em crianças. Ele penetra ma epiderme e induz vesiculação 
através de acantólise. A cantaridina é moderadamente aplicada 
em cada lesão não facial com 4 ponta rumba de madeira do apli- 
cador envolta em algodão. O contato com a pele circundante é 
evitado, e um máximo de 20 lesões É tratado por consulta. As 
áreas tratadas são lavadas com água « sabão após 4 a 6 horas, ou 
antes, se ocorrer ardência, desconforto ou vesiculação; a terapia é 
repetida em intervalos de 2 a 4 semanas As lesões formam bolhas 
e podem desaparecer sem deixar cicatrizes. Ocasionalmente, no- 
vas lesões aparecem no local da bolha criada com cantaridina 4s 
bolhas ea dor são brandas a moderadas. Algumas vezes ocormem 
depressões rasas. 


Imiquimod. A aplicação notuma do fármaco imunomodula- 
dor imiquimod (Aldara? creme) foi relatada como eficaz em 
crianças e adultos imunocomprometidos e imunocompetentes. O 
creme é aplicado durante várias semanas. 


Hidróxido de potássio a 5%. Os pais são orientados a 
aplicar a solução preparada pelo farmacêutico 2 vezes aa dia com 
um cotonete Pode ocomer uma ardência breve logo após a apli- 
cação. A maioria das lesões desaparece em 4 semanas. 


Podofilotoxina a 0,5%. Pode-se tentar a aplicação diária de 
podofilotaxina a 0,5% (Condylort) para casos resistentes a ou- 
tras terapias. 


Fita adesiva cirúrgica hipoalergênica. A fita é aplicada 
uma vez ao dia após a banho e é mada todos os dias até a ruptura 
da lesão e o vazamento do múcleo. O tempo médio parx desapa- 
recimento é de 16 semanas. 


Ácido salicílico. O ácido salicílico (Ocrlusal”) aplicado todos 
os dias sem oclusão com fita pode causar irritação e incentivar a 
resolução. 


Laserterapia. Lesões na área genital podem ser tratadas com 
laser de dióxido de carbono. 


Peeling com ácido tricloroacético em pacientes 
imunocomprometidos. Os pacientes com infecção pelo HIV. 
que têm infecção facial por molusco contagioso foram tratados 
com peetings de ácido tricloroacético. Os peelings foram realizadow 
com ácido triclormacético de 25% a 50% (média, 35%) e foram 
repetidos a cada 2 semanas, conforme necessário. Um total de 15 
peelings foram realizados, com uma redução média na contagem 
de lesões de 40,5% (variação de 0% a 90%). 
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HERPES SIMPLES - EVOLUÇÃO DAS 
LESÕES 


HERPES SIMPLES 


Infecções genitais pelo vírus herpes simples (VHS) são discutidas 
no Capítulo 1 

As infecções por VHS são causadas por dais tipos diferentes de 
vírus (VHS-1 e VHS-2), que podem ser distinguidos por exames 
Inboratoriais e testes no consultório. O VHS-1 geralmente está 
associado a infecções orais, e o VHS-2 está associado a infecções. 
genitais. As infecções genitais por VHS-1 e as infecções orais por 
VHS:2 estão se tornando mais comuns, possivelmente como re- 
sultado do contato sexual oral-genital. Ambos os tipos parecem 
produzir padrões idênticos de infecção. Muitas infecções são as- 
sintomáticas, é somente é possível detectar evidências de infecção 
prévia por meio de uma titulação elevada de anticorpos IgG. As. 
infecções pelo VHS têm duas fases: a infecção primária, após a 
qual o vírus se estabelece em um gânglio nervoso, e a fase secun- 
dária, caracterizada por doença recorrente no mesmo local. A taxa 
de recorrência varia com o tipo de vírus e a sua localização anatô- 
mica, As recidivas genitais são quase seis vezes mais frequentes do 
que as recorrências orolabiais; as infecções genitais por VHS-2 
recorrem com mais frequência do que as infecções genitais por 
VHS-1; e as infecções orolabiais por VHS-1 recorrem mais fre- 
quentemente do que as infecções orais por VHS-2. As infecções. 
podem ocorrer em qualquer lugar da pele. A infecção em uma 
área não protege o paciente de infecção subsequente em um local 
diferente As lesões são intraepidêrmicas e geralmente curam-se 
sem formação de cicatriz. 


Infecção primária 
Muitas infecções primárias são assintomáticas e só podem ser 
detectadas por uma titulação de anticorpo anti-lgG. elevada 
Como na maioria das infecções por vírus, a gravidade da doença 
aumenta com a idade. O vírus pode ser transmitido através de 
gotículas respiratórias, contato direto com uma lesão ativa ou 
contato com um líquido que contém vírus, como saliva ou secre- 
ções da colo do útero, em pacientes sem evidências de doença 
ativa. Os sintomas ocorrem 3 a 7 dias ou mais após o contato. 
Sensibilidade, dor, parestesia leve ou queimação ocorrem antes 
do aparecimento das lesões no local da inoculação. Dor locali- 
zada, linfadenopatia sensível, cefaleia, dor generalizada e febre 
são sintomas prodrômicos típicos. Alguns pacientes não apresen- 
tam sintomas prodrômicos. 


LESÕES 


Vesículas agrupadas sobre base eritematosa aparecem e, posterior- 
mente, umbilicam (Fig. 12-29). As vesículas de herpes simples. 
primário (Figs. 12-32 e 12-33) são mais numerosas e dispersas do 
que aquelas na infecção recorrente (Figs. 12-34 e 12-37). As vesí- 
culas do herpes simples são de tamanho uniforme, em contraste 
com as vesículas no herpes zóstes, que variam de tamanho. As. 
lesões da membrana mucosa acumulam exsudato, enquanto as 
lesões de pele formam uma crosta. As lesões duram de 2 a 4 se- 
manas, a menos que secundariamente infectadas, e curam sem 
formação de cicatriz. 

O vírus se replica no local da infecção primária Os vírions. 
são então transportados pelos neurônios através do fluxo axonal 


Vesiculas em base vermelha são as lesões primárias. 


Vesiculas evoluem para pústulas e tornam-se umbilicadas. 


A umbilicação torna-se pronunciada 


Lesões secam e formam crostas distintas. 


Figura 12-29 
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retrógrado para os gânglios da raiz domsal, e latência é estabele. 
cida no gânglio. 


Infecção recorrente 

O traumatismo localizado na pele (p. ex., a exposição à luz ultra- 
violeta, rachaduras, abrasão) ou alterações sistêmicas (p. ex, 
menstruação, fadiga, febre) reativam o vírus, que, em seguida, 
percorre as nervos periféricos para o local ds infecção inicial e 
produz a infecção recorrente focal típica. Infesção recorrente não 
é inevitável. Muitas pessoas têm aumento no título de anticorpos 
e nunca apresentam recorrência. Os sintomas prodrômicos de 
prurido ou ardência, com duração de 2 a 24 horas, assemelham-se 
às da infecção primária. Dentro de 12 horas, um grupo de lesões 
evolui rapidamente a partir de uma base eritemiatosa, formando 
pápulas e, em seguida, vesículas (Figs. 12:30 e 12:31). As vesículas. 
em forma de cúpula, tensas, tomam-se escavadas rapidamente. 
Em 2 a 4 dias, elas se rompem, formando erosões semelhantes a 
afias na área da boca e vagpnal ou erosões cobertas por crostas nos. 
lábios e na pele. As crostas caem em aproximadamente & dias, 
revelando uma superfície rosada reepitelializada. Em contraste 
com à infecção primária, os sintomas sistêmicos e linfadenopatia 
são raros, a menos que haja infecção secundária. 


A frequência de recorrência varia com a localização anatômica 
e o tipo de vírus. Infecções orais por VHS-1 recorrem mais fre. 
quentemente do que as infecções genitais por VHS-1; as infecções 
genitais por VHS-2 recorrem seis vezes mais do que infecções ge- 
nitais por VHS, e a frequência de recorrência é menor para as 
infecções orolabiais pelo VHS-2. 


DIAGNÓSTICO LABORATORIAL. O diagnóstico laborato- 
rial de herpes simples é abordado no Capítulo 1, que discute as 
infecções virais semualmente transmissíveis. A detecção do vírus. 
do herpes simples por reação rápida em cadeia da pofimerase 
(PCR) é o méiodo mais preciso e contiável de detecção do virus. 
Caftura e sorologia também estão disponíveis. 


TRATAMENTO. Lima série de medidas pode ser tomada para 
aliviar o desconforto e promover a cura; elas são descritas nas ses 
qões seguintes. O uso adequado de agentes antivirais de uso tópico, 
oral é endovenosa é descrito (Tabela 122 e Quadro 12-1). Os me- 
dicamentos orais diminuem a duração da excreção viral, a forma- 
são de nova lesão e vesículas e promavem uma rápida cicatrização. 
Ataxa de recorrência subsequente não é influenciada pelo aciclovir, 
Infecções por VHS resistentes ao aciclovir estão se tomando um 
problema em pacientes com AIDS. t-Lisina não é eficaz 


Acidowe 200 mg, 5 vezes sa dia, por 7-10 dias 
Aticdovr 400 mg, 3 vezes so dia, por 7-10 dias 
Valacicowir 1 9, 2 vezes ao dia, por 7-10 dias 
Famcicovi 250 img, 3 vezes ao dia, por 7-10 dias 


Aciedovir 400 mg, 3 veres ao dia, por S dias 


Acidovi 400 mg, 5 vezes do dia, por 7:14 
das 


Aciclowi 800 mg. 2 vezes do dia, por S dias 


Acicdovir 800 mg, 3 vezes so dia, por 2 dias 
Valactlowr 2 9, 2 vezes zo dia, por 1 dia 


Vislaciciovir 19 2 vezes do cia, pot 5-10 dias 
Fameiclovir 500 mg, 2 vezes so da, por 7 
das 


Valacickovir 500 mg, 2 vezes ao cha, por 3 dias 
Valacieovir 1 9, 1 vez ão dis, por 5 dias 
Fameiiowr 125 mg, 2 vezes ao dia, por 5 das. 
Fameitovr 1 500 mg como dose única 


Creme de peniciovr a 1%, aplicado a cada 2 h en- 
quanto acordado), por 4 das 


Pomada de acidovir a 55%, aplicada a cada 3 h, 6 vezes 
do dia, por 7 dias 


m-Docosanol (OTCM Abreva) aplicado 5 vezes ao dia 
até a cicatrização 


Aciclovir 400 mg, 2 vezes do dia 
Valaeickovir 500 mg, 1 vez ao dia, por <9 episódiasfano 
Valacickavit 1 9, 1 vez ao dia, por >10 episódios/ano 
Famciclovit 250 mg, 2 vezes ao dia 

Aciciovt, 5-10 ma/kgipeso corporal IV a cada 8 h 


Acicowr 400-800 mg, 2 ou 3 vezes aa dia 
Valacilovir 500 mg, 2 vezes ao dia 
Famciclovir 500 mg, 2 vezes ao dia 


Figura 12:30 A lesão recorrente é um grupo pequeno de ve- 
sículas que, assim como as lesões primárias, evolui formando 
pústulas umbiicadas e depois crostas. 


Figura 12:31 
tematosa são as lesões iniciais. 


Pequeno grupo de vesículas em uma base eri- 


“Quadro 121 Infecção por Herpes Simples Recorrente 
(Medicação Tópica) 


Aplique os cremes com frequência (p. ex., a cada 2 horas) 

Aciclovir creme 

Penciclovir creme (Denavirº) 

tDocosanol creme (Abreva?), isento de prescrição 

Corticosteroides tópicos mais fármaco antiviral oral 

Famciclovir (500 mg 3 vezes ao cia por 5 dias) + fluacinonida 
tópica (0,059, 3 vezes ao dia, por 5 dias) 


Herpes simples orolabial 


INFECÇÃO PRIMÁRIA 


A transmissão depende do contato intimo e pessoal com alguém 
que está excretando VHS. Gengivoestomatite e faringite são as. 
manifestações mais frequentes do primeiro episódio de infecção 
por VHS“. À infecção ocorre mais comumente em crianças entre 
15 anos, O período de incubação é de 3 a 12 dias. Embora a 
maioria dos casos seja branda, alguns são graves. Dor de garganta 
e febre podem preceder 0 aparecimento de vesículas dolorosas 
que ocormem em qualquer lugar na cavidade oral ou na face (Pigs. 
12:32 e 12:33). As vesículas coalescem rapidamente, erosando 
com exsudato superficial, branco, e em seguida amarelo puru- 
lento. As crianças não conseguem ingerir líquidos por causa de 
edema, ulcerações e dor. Há desenvolvimento de linfadenopatia 
cervical sensível. À febre desaparece em 3 a 5 dias, e dor na boca 
e erosões geralmente desaparecem em 2 semanas; em casos gra- 
ves, podem durar 3 semanas. 


INFECÇÃO RECORRENTE 

As recorrências apresentam uma média de duas ou trés por ano, 
“mas podem ocorrer até 12 vezes por ano. As infecções orais por 
VHS-1 recorrem com mais frequência do que as infecções orais 
por VHS-2. O herpes simples oral recorrente pode surgir como 
um agrupamento localizado de pequenas úlceras na cavidade 
oral, mas à manifestação mais comum consiste em erupções na 
borda do vermelhão do lábio (herpes labial recidivante) (Figs. 
1234 a 12.37), Febre (“bolhas da febre"), infecções do trato res- 
piratório superior e a exposição à luz ultravioleta, dentre outras 
coisas, podem preceder o início. O curso da doença na região 
orolabial é o mesmo de outras áreas. Os pacientes imunodeprimi- 
dos estão sob risco maior de desenvolver lesões nos lábios, na 
cavidade oral e na pele circundante. As lesões também podem 
aparecer no lábio superior e queixo. A taxa de recomência e à 
história natural de longo prazo não estão bem definidas. Muitas 
pessoas sofrem uma redução da frequência de recidivas, mas ou- 
tras sofrem um aumento. Uma história de herpes labial recidi- 
vante está presente em 389% dos estudantes universitários. À pre- 
valência de excreção assintomática do VHS após recorrência varia. 
de 19% a 59% em adultos. 


TRATAMENTO. Uma série de modalidades de tratamento tem 
sido utilizada para o herpes na borda do vermelhão. Aciclovir, 
famcidovir e valacicovir oral podem ser usados para tratar a in- 
fecção primária e recorrência episódicas e para supressão (Tabela. 
122 e Quadro 12-1), Os fármacos antivirais orais têm um bene- 
ficio clinico modesto somente se iniciados muito cedo depois da 
recidiva. Eles podem ser úteis em pacientes cujas recorrências ex- 
tão associadas a doença clínica prolongada. Os fármacos antivi. 
rais orais podem alterar a gravidade da reativação induzida pelo 
sol. O tratamento profilático de cuno prazo pode ajudar os pa- 
cientes que preveem atividade de alto risco (p. ex, exposição a luz. 
solar intensa), À administração intermitente não altera a frequên- 
cia das recorrências posteriores. 


LESÕES PRIMÁRIAS POR HERPES SIMPLES 


Figura 12-32 A boca está inflamada. As vesículas umbiica- Figura 12-33 O paciente está febril. As lesões não são agru- 
das são amplamente espalhadas pela área perioral. padas como no herpes recorrente. 


LESÕES DE HERPES RECORRENTE 


Figura 12-34 Toda a superfície dos lábios está envolvida 
nesse caso, estimulada pela exposição ao sol 


Figura 12:37 Vesículas de herpes recorrente evoluem em al- 
“guns dias formando crostas. O diagnóstico é sugestivo porque 


em uma base eritematosa. Episódios anteriores na mesma área as crostas são redondas, pequenas e agrupadas. Episódios an- 
são típicos. terores confirmam o diagnóstico. 


Figura 12-36 O herpes recorrente começa com um pró- 
dromo de prurido ou ardência. Um grupo de vesículas aparece 


azo 
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TRATAMENTO COMBINADO. Os corticostervides em com 
binação com um agente antiviral oral podem ser benéficos para o 
tratamento do episódio do herpes labial. O famciclovir (500 mg, 
3 vezes ao dia, durante 5 dias) e Auocinonida tópica (0,05%, 3 
vezes ao dia, durante 5 dias) reduziram significativamente o ta 
manho da lesão e a dor. 


TRATAMENTO TÓPICO. Os tratamentos tópicos incluem 
cseme de penciclovir (Denavir?), n-docosanol creme (Abreva?) e 
aciclovir creme. Abrevas é um fármaco 

creme é aplicado com frequência (p. ex 


sento de prescrição. O 


cada 2 horas é 


acordado) ao primeiro sinal de si 


tomas prodrômicos ou eri 
tema, Esses cremes podem encurtar um episódio de herpes labial 
por algumas horas ou um dia e podem não ya 


er a pena devido 
ao alto custo. Muitos pacientes acreditam que esses cremes são 
eficazes e os preferem à medica 

Os lábios devem ser protegidos da exposição ao sol com um 
creme opaco como o óxido de zinco ou com agentes bloqueado- 
res solares incorporados a um hidratante para os lábios (p. ex, 
ChapStick nos Estados Unidos). Água gelada ou compressa com 
solução de Burow diminui o eritema e desbrida as crostas, promo- 
vendo cicatrização. 

Os cremes hidratantes podem ser aplicados se os lábios estive. 
rem muito secos. 


Herpes simples cutâneo 


O herpes simples pode surgir em qualquer superfície da pele 
(Figs. 12:38 e 12:39) É importante identificar todas as caracteris 
ticas típicas ao tentar.se diferenciar herpes cutâneo de outras 
erupções vesiculares. 


HERPES DO GLADIADOR. O herpes cutâneo em atletas en. 
volvidos com esportes de contato é transmitido através do contato 
direto da pele com a pele Esse é um risco de saúde reconhecido 
em lutadores (herpes do lutador) (Fig 12-40). A identificação 
imediata e a exclusão de lutadores com lesões de pele podem re- 
duzir a transmissão. Os surtos podem levar à exclusão de atletas. 
de eventos desportivos e necessitam de terapia antiviral profilática 
durante toda a temporada desportiva. 


HERPES OCULAR. A infecção ocular por VHS é uma cansa de 
cegueira cómea. Os pacientes com herpes ocular frequentemente 
relatam uma história prévia de herpes primário na cavidade oral 
A inoculação ocui 


por VHS pode causar queratoconjuntivite 
unilateral ou bilateral, ulcerações oculares recorrentes e compro: 


metimento da visão, que exige uma terapia antíviral 


Ex. 
Figura 12-38 O herpes pode infectar toda a superfície cutã- 
nea. Aqui, o diagnóstico inicial foi uma infecção bacteriana 


q 


Figura 12-39 
nóstico inicial foi de impetigo. 


Esse é um quadro típico de recidiva, O diag- 


o 


merosas em lutadores e envolvem uma vasta área da superfi- 
ce da pele. 


an 
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HERPES SIMPLES CUTÂNEO 


Figura 12:41. Panarício herpético. Pústulas agrupadas po- u inoculação após exame 
dem ser diagnosticadas como uma infecção bacteriana. À re 
corrência no mesmo local foi o indício para o diagnóstico. 


Figura 12-43. Herpes das nádegas. O diagnóstico é suges- Figura 12-44 Herpes recorrente das nádegas. Lesões recor- 
tivo devido à apresentação clássica de doença rentes na mesma área que evoluem de vesículas para crostas 
vesículas agrupadas altamente típicas, de tamanh zem o diagnóstico clínico. Os pacientes com herpes das ná- 
sobre uma base eritematosa. Essa apress Jem ter recidivas em diversas áreas das nádegas. 
quase exclusivamente em mulk Jondas pequenas podem ser a Única 
frequentes e muito perturbadoras; a terapia supres: evidência de recorrências anteriores. 

melhorar significativamente a qualidade de vida. 


am 
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PANARÍCIO HERPÉTICO. O panarício herpético é a infec- 
ão herpética cutânea da polpa da falange distal da mão. Resulta 
de inoculação direta do dígito envolvido, através da pele ferida 
por herpes simples por VHS-1 ou VHS-2 O herpes simples da 
ponta do dedo (Figs. 12-41 e 12-42) pode se assemelhar a um 
Erupo de verrugas ou à uma infecção bacteriana. Profissionais de 
saúde que tiveram contato frequente com secreções orais costu- 
mavam ser o grupo mais acometido; a incidência diminuiu, 
provavelmente como resultado do aumento da conscientização 
sobre a doença e precauções mais rigorosas para controle de 
infecção. Em crianças em tenra idade, está associado a inocula- 
cão de VHS-1 através da sucção do polegar durante gengivoesto- 
matite herpética primária. Em adolescentes e adultos, está asso- 
ciado ao contato digital-genital 


HERPES SIMPLES DAS NÁDEGAS. O herpes simples da 
região glútea é muito mais comum em mulheres (Figs 12-43 e 
12-44), A causa da infecção nessa área não foi identificada. 


HERPES SIMPLES DO TÓRAX. O herpes simples da região 
lombossacral ou tórax pode ser muito difícil de ser diferenciado 
do herpes zóster; o diagnóstico se torna evidente apenas no mo- 
menta da recorrência. 


TRATAMENTO. Os fármacos antivirais orais são úteis para a 
terapia supressiva, especialmente para infecções recorrentes das. 
pontas dos dedos e nádegas. 


jura 42-45 Eczema herpético. Inúmeras lesões espalhadas 
pela face nesse paciente com dermatite atópica ativa 


Eczema herpético 


O eczema herpético [erupção variceliforme de Kaposi) é  associa- 
cão de duas doenças comuns: dermatite atópica e infecção pelo 
VHS. Determinados lactentes e adultos atópicos podem desenvol 
ver início rápido de herpes simples cutâneo difuso, A gravidade da 
infecção varia de leve e transitória a fatal. A doença é mais comum 
em áreas de dermatite atópica ativa ou recentemente cicatrizada, 
em especial na face, mas a pele normal pode estar envolvida. A 
doença na maioria dos casos é uma infecção primária por VHS. 
Em determinado estudo, um terço dos pacientes atendidos apre: 
sentou história de herpes labial em um progenitor na semana 
anterior. As recidivas são raras é geralmente limitadas. Aproxima- 
damente 10 dias após a exposição, houve desenvolvimento de 
várias vesículas, que se tomaram pustulosas e acentuadamente 
umbilicadas (Figx. 12-45 € 12-46). Comumente ocorre infecção 
estafilocócica secundária. Novos grupos de vesículas podem apa 
recer durame as semanas seguintes. A disseminação viral mais 
intensa está localizada em áreas de dermatite, mas a pele de apa 
rência normal pode estar envolvida. Febre alta e adenopatia ocor 
rem 2 a 3 dias após o início de vesiculação. À febre desaparece em 
4a 5 dias nos casos simples, e as lesões evoluem de maneira 
pica. À viremia com infecção de órgãos internos pode ser fatal. A 
doença recorrente é mais branda e, em geral, sem sintomas cons- 


titucionais. 


TRATAMENTO. O eczema herpético do lactente é uma emer- 
Eência médica; o tratamento precoce com aciclovir pode salvar 
uma vida. O eczema herpético é tratado com compressas úmidas, 
ffias, de forma semelhante ao tratamento de herpes simples geni 

tal difnso. Doses orais de aciclovir de 25 a 30 mg/kg/dia têm sido 
eficazes. Os recém-nascidos foram tratados com sucesso com aci 

clovir por via intravenosa, 1.500 mg/m/dia administrados du- 
rante um periodo de 1 hora, 3 vezes ao dia. Os antibióticos an- 
tiestafilocócicos são tuma parte importante do tratamento. As 
recídivas menos intensas não necessitam de um segundo “curso” 
de aciclovir, Os adultos respondem à dosagem-padrão de aciclovir 
por via intravenosa de 250 mg, 3 vezes ao dia. Espera-se que os 
fármacos antivirais orais (Tabela 12-2) sejam igualmente eficizes 


Figura 12-46 Eczema herpético. As lesões em volta dos 
olhos são uma apresentação comum nas crianças 


a 


CATAPORA - EVOLUÇÃO DAS LESÕES 


"Gota de orvalho numa pétala de rosa”, vesícula de parede 
fina com liquido claro forma-se em uma base vermelha. 


A vesícula torna-se turva e com depressão no centro (umball- 
cada, a borda é irregular (recortada) 


Forma-se Uma crosta no centro, que subsequentemente subs- 
tifui a porção remanescente da vesícula na periferia 
Figura 12-47 


az 


A varicela, ou catapora, é uma infecção viral altamente contagiosa. 
que, durante as epidemias, afeta a maioria das crianças urbanas 
antes da puberdade. incidência atinge seu pico de maneira acen- 
tuada em março, abril e maio (autor refere-se ao período de pri- 
mavera nos EUA) nos climas temperados, A transmissão ocorre 
através de gotículas no ar ou líquido vesicular. Os pacientes são 
contagiosos a partir de 2 dias antes do início da erupção até todas 
as lesões terem crostas. Os sintomas sistêmicos, a extensão da 
erupção e as complicações são maiores em adultos do que em 
crianças; assim, alguns pais expõem intencionalmente seus filhos. 
mais novos. Os pacientes com imunidade celular deficiente, ou 
aqueles sob uso de fármacos imunossupressores, especialmente 
corticosteroides sistêmicos, têm um ciclo prolongado com erup- 
ções mais extensas e uma maior incidência de complicações. Um 
ataque de catapora geralmente confere imunidade permanente. 
Depois de ter produzido a eatapora, o vírus varicela-zóster (VVZ) 
se toma latente nos gânglios ao longo de todo o neuroeixo, Ao 
contrário do VHS, porém, o VVZ não pode ser cultivado a partir 
de gânglios humanos. A vacina contra varicela é eficaz e aprovada 
para uso em crianças e adultos. 


EVOLUÇÃO CLÍNICA. O período de incubação dura em mé- 
dia 14 dias, com um intervalo de 9 a 21 dias; no hospedeiro 
imunodeprimido, o período de incubação pode ser mais curto. 
Os sintomas prodrômicos em crianças estão ausentes ou são 
constituídos por febre baixa, cefaleia e mal-estar, que aparece 
imediatamente antes da erupção ou com ela se inicia Os sinto- 
mas são mais graves nos adultos. Febre, calafrios, mal-estar e dor 
mas costas ocorrem 2 a 3 dias antes da erupção. 


FASE ERUPTIVA. às lesões de diferentes estágios estão presen- 
tes ao mesmo tempo em qualquer área do corpo. À formação de 
nova lesão cessa por volta da 4º dia e ocorre mais formação de 
crosta por volta do 6º dia; o processo dura mais tempo no pa- 
ciente imunodeprimido. A lesão começa como uma pápula ver- 
melha de 2 a 4 mm, que desenvolve um contomo irregular (pé- 
tala de rosa) à medida que uma vesícula clara de parede fina surge 
na superfície (orvalho) (Fig. 12-47). Essa lesão “gota de orvalho 
numa pétala de rosa” é bastante típica. A vesícula fica umbilicada 
eturya e rompe-se em 8 a 12 horas, formando uma crosta à me- 
dida que a base vermelha desaparece Os grupos recentes de lesões 
adicionais, que passam pelo mesmo processo, ocorrem em todas 
as áreas em intervalos irregulares durante os próximos 3 a 5 dias, 
conferindo o quadro característico de pápulas, vesículas, pústulas. 
ecrostas misturadas. Prurido moderado a intenso geralmente está 
presente durante a fase vesicular. O grau de elevação da tempera- 
tura é paralelo à extensão e à gravidade da erupção e varia de 
38,4º 3 40,5º €, A temperatura volta ao normal quando as vest- 
culas já desapareceram. As crostas caem em 7 dias (em média de 
5a 20 dias) ese curam sem formar cicatriz. Infecção ou escoriação 
secundária estende o processo até a derme, produzindo uma cica- 
triz de catapora semelhante a uma cratera. As vesículas frequente- 
mente se formam na cavidade oral e na vagina e rompem. se rapi- 
damente formando múltiplas úlceras semelhantes a aftas. 
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CATAPORA - PROGRESSÃO A erupção começa no tórax (distribuição centripeta) (Pg 12-48, 4) 

DA ERUPÇÃO eespalha-se para a face (Fig 12-48, B) e extremidades (dissemi. 

nação centrifuga). O grau de envolvimento varia consideravel 

mente. Algumas crianças têm tão poucas lesões que a doença 

passa despercebida. As crianças mais velhas e os adultos têm uma. 

erupção mais extensa que envolve todas as áreas, às vezes com 
lesões demasiadamente numerosas. 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. O diagnóstico diferencial 
lui erupções medicamentosas, varíola, outros exantemas virais, 
escabiose, eritema multiforme e picadas de insetos, 


COMPLICAÇÕES 


Infecção cutânea. A complicação mais comum em crianças é 

a infecção bacteriana da pele (Fig. 12-49), Deve-se suspeitar de 

1 infecção secundária quando as vesiculopústulas desenvolvem 

' áreas desnudadas, úmidas e grandes, especialmente quando as 
lesões se tornam dolorosas. 


Complicações neurológicas. A complicação extracutânea 
mais comum é o envolvimento do sistema nervoso central. Ence- 
falite e síndrome de Reye são complicações da varicela. Existem 
duas formas de encefalite A forma cerebelar observada em crian. 
as é autolimitada e ocorre recuperação completa. Há ataxia com 
nistagmo, cefaleia, náuseas, vômitos e rigidez de nuca. Os pacien. 
tes adultos com encefalite apresentam alteração sensorial, conval- 
sões e sinais neurológicos focais, com uma taxa de mortalidade de 
até 359%. A síndrome de Reye é uma encefalopatia não inflamató. 

ria aguda associada a hepatite ou a metamorfose gordurosa do 

figado; 20% a 30% dos casos de síndrome de Reye são precedidos 
por varicela. À taxa de letalidade é de 20%. Os salicilatos usados 
durante a infecção por varicela podem aumentar o risco de desen. 
volvimento de síndrome de Reye 


Figura 12-48 A doença inicia-se com lesões no tóraxede- Figura 12-49 Infecção secundária com impetigo é comum 
pois se espalha para à face e as extremidades. em crianças. Escoriação pode predispor à infecções. 
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Pneumonia. A pneumonia por varicela ocorre em 1 a cada 400 
casos. À pneumonia é rara em crianças normais, mas é a compli- 
cação grave mais comum em adultos normais. À pneumonia vital 
se desenvolve 1 a 6 dias após o início da erupção. Na maioria dos 
casos é assintomática e só pode ser detectada com um exame de 
raios K de tórax. Podem ocorrer tosse, dispneia, febre e dor no 
peito. A taxa de mortalidade por pneumonia da varicela do adulto 
é de 109% dos pacientes imunocompetentes e 30% dos pacientes. 
imunocomprometidos, 


Outros. A hepatite é a complicação mais comum em pacientes 
tmunodeprimidos. Graus leves de trombocitopenia podem acom- 
panhar casos de rotina. 


Varicela no paciente imunodeprimido 


Pacientes com câncer ou pacientes que estão tomando fármacos 
imunossupressores, particularmente corticostervides sistêmicos e 
intranasais, têm erupções extensas e mais complicações À taxa de 
mortalidade de crianças imunodeprimidas ou crianças portadoras 
de leucemia é de 7% à 14%. Os adultos com doença maligna e 
varicela têm uma taxa de mortalidade de até 50% (Figura 12:50). A 


catapora hemorrágica, também chamada de catapora maligna, é 
uma complicação grave em que as lesões são numerosas, frequen- 
temente bolhosas e ocorre sangramento na pele, na base da lesão. 
As bolhas ficam marrom-escuras « em seguida pretas à medida que 
o sangue se acumula no líquido da bolha. Os pacientes geralmente 
apresentam quadro sistêmico tóxicos, com febre alta e delírio 
podem desenvolver convulsões e coma. Eles frequentemente apre- 
sentam sangramento gastrointestinal e das membranas mucosas. 
Comumente há ocorrência de pneumonia com hemoptise. À taxa 
de mortalidade foi de 71% em uma série de pacientes. 


Catapora e infecção pelo HIV 


Muitas crianças com infecção pelo HIV que adquirem varicela têm 
um curso clínico não complicado e têm uma resposta significativa 
dos anticorpos ao VVZ. Alguns, no entanto, apresentam varicela 
crônica, recorrente ou persistente A varicela em pacientes adultos 
infectados pelo HIV é uma infecção potencialmente grave, mas 
esses pacientes respondem bem ao tratamento com aciclovir O 
estado imunológico à varicela não está correlacionado ao declínio 
da contagem de células CD4+ e é bem preservado, mesmo em 
pacientes com menos de 200 células CD4s/mim. 


Figura 12-50 . Varicela hemorrágica. Diversas lesões vesiculares e 
bolhosas com base hemorrágica. 
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Catapora durante a gravidez 


A varicela durante a gravidez representa um risco tanto para a mãe 
como para o feto. Em um estudo com 43 mulheres grávidas, 4 
desenvolveram pneumonia sintomática e uma morrea da infec- 
ção. O tabagismo é um possível fator de risco. As mulheres grávi- 
das com pneumonia que receberam altas doses de aciclovir por 
via intravenosa, variando de 10 a 18 mg/hg a cada & horas, apre- 
sentaram rápida melhora. Dasagens mais baixas podem não ser 
eficazes, 


Catapora congênita e neonatal 


VARICELA MATERNA 


PRIMEIRO TRIMESTRE. A infecção com o VVZ durante a 
gravidez pode produzir uma embriopatia caracterizada por bipo- 
plasia de membros, coriorretinite, atrofia cortical e cicatrizes 
cutâneas (síndrome da varicela congênita). O risco é maior 
quando a infecção ocorre durante as primeiras 20 semanas de 
gravidez. O risco absoluto de embriopatia após varicela matema 
nas primeiras 20 semanas de gravidez é de aproximadamente 2% 


SEGUNDO TRIMESTRE. A varicela matema nos meses da 
metade da gestação pode resultar em catapora fetal não detectada. 
O recém-nascido que já teve catapora está em risco de desenvolver 
herpes zóster. Isso pode explicar porque alguns lactentes e crian- 
ças desenvolvem herpes zóster sem história conhecida de cata- 
pora. 


PRÓXIMO AO NASCIMENTO. O tempo de aparecimento 
das lesões maternas correlaciona-se diretamente com a frequência 
e gravidade da doença neonatal (Fig. 12:51). Se a mãe tiver vari- 
cela 2 semanas antes do parto, o feto pode ser infectado no 
aitero é nascer com lesões ou desenvolvê-las em 1 a 4 dias após o 
nascimento, O anticorpo matemo transplacentário protege a 
criança, e o curso geralmente & benigno. O risco de infecção e de 
complicações é maior quando o início matemo da varicela é de 5 
dias antes até 2 dias após o parto. Quando a infecção matema 
surge mais de 5 dias antes do parto, pode haver desenvolvimento 
de anticorpos matemos e transferência através da placenta. A 
fecção matema que desenvolve mais de 2 dias após o parto está 
associada ao surgimento da doença no recém-nascido aproxima 
damente 2 semanas mais tarde, ponto em que o sistema imuno. 
lógica é mais capaz de responder à infecção. 


Figura 12-51 


Varicela em recém-nascidos. Para recêm-naso- 
dos, o risco de infecção por varicela e suas complicações as- 
sociadas é maior quando o início materno da doença ocorre 
em um períado de 7 dias a 5 dias antes do pario até 2 dias 
após o parto. 


Existe uma alta incidência de varicela disseminada no laceme. 
duando a erupção da mãe aparece 1 a 4 dias antes do parto ou 
quando a eupção da criança surge 5 a 10 dias após o nascimento. 
Quando à erupção cutânea materna surge em um período de 5 
dias antes do parto, aproximadamente um terço das crianças tor- 
nam-se infectadas. Após 5 dias, a transmissão ocore em aprowi- 
madamente 184. Quando à erupção aparece em crianças entre 5 
e 10 dias de idade, a taxa de mortalidade pode ser de até 20% 
Nessa situação, o virus é adquirido por via transplacentária ou por 
contato com lesões matemas durante 0 nascimento; não há 
tempo suficiente para receber os anticorpos maternos necessários. 
A criança é imunologicamente incapaz de controlar a infecção e 
apresenta risco grande de desenyolyer uma doença disseminada. 
Essas crianças devem receber imunoglobulina zóster (1GZ), imu- 
noglobulina antivaricela zóster (IGZV) ou gamaglobulina caso 
1GZ ou IGZV não estiverem disponíveis. 


DIAGNÓSTICO LABORATORIAL 


PCR rápida. A reação em cadeia da polimerase (POR) rápida é 
D método mais rápido e preciso para estabelecer o dingnóstico. 
Colete amostras da lesão utilizando um suab de transporte de 
cultura. O uso de sub com ponta com alginato de cálcio, suab de 
madeira ou sub de transporte contendo gel não é aceitável para 
os estes de PCR. Envie à amostra refrigerada. 


Cultura. Nos casos duvidosos, o vírus pode ser cultivado a partir 
do líquido vesicular. À cultura não é facilmente obtida, pois o 
WVZ é um virus lábil que é cultivado de maneira muito menos ágil 
doqueo VHS. 


Sorologia. O principal valor do teste sorológico é à avaliação 
do estado imunológico dos pacientes imunodeprimidos, como 
crianças com doenças neoplásicas, que estão em risco de desen- 
volver doença grave com infecção pelo VVZ. Existem testes quati- 
tativos e quantitativos que medem anticorpos anti-IgG e anti-lgM. 
A presença de anticorpos IgM cu um aumento de 4 vezes ou mais 
na titulação de IgG no soro pareado indica infecção recente A 
presença de IgG indica exposição é imunidade anteriores, 

Deve-se obter um exame de ráios X de tórax se houver desen- 
volvimento de sintomas respiratórios. À contagem de leucócitos 
do sangue é variavelmente elevada, mas é necessário obter uma 
contagem apenas se a doença progredir 


VACINA CONTRA VARICELA 


A vacina contra varicela é feita com o vírus vivo atenuado da vari- 
cela. Ela foi licenciada nos Estados Unidos em 1995, Ela previne 
a catapora em 70% a 90% das pessoas que a recebem e previne a 
varicela grave em mais de 95%. Espera-se que forneça imunidade 
por toda a vída. Para crianças, recomendam-se duas doses de ya- 
cina contra varicela. A primeira dose é recomendada aos 12 a 15 
meses de idade Geralmente é administrada ao mesmo tempo que 
a vacina contra sarampo, cacumba é rubéola (tríplice viral). A 
segunda dose é recomendada aos 4 a 6 anos, antes de entrar no 
jardim de infância ou na primeira série. Pode ser administrada 
mais cedo, desde que separada da primeira dose por, pelo menios, 
3 meses. Pessoas de 13 anos de idade é mais velhas (que nunca 
tiveram varicela ou não receberam a vacina contra varicela) devem 
receber dusas doses com pelo menos 28 dias de intervalo, 
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As pessoas não devem tomar a vacina da varicela caso já te- 
nham tida uma reação alérgica com risco de vida x gelatina, ao 
antibiótico neomicina ou a uma dose anterior da vacina contra a 
varicela As mulheres grávidas devem esperar para tunar a vacina 
contra a varicela até depois do parto. As mulheres não devem 
engravidar Ymês após tomar a vacina contra varicela A vacina 
com o virus vivo atenuado não deve ser administrada em pacien- 
tescom infecção por HIV ou em outros pacientes imunodepeimi- 
dos 

Quem já teve varicela não precisa da vacina. A cada ano, cerca 
de 19% das pessoas que receberam a vacina contra a varicela desen- 
volve catapara, As infecções adquiridas pela vacina são mais leves 
do que a varicela normal. Os pacientes geralmente têm menos de 
50 lesões, que não formam bolhas. Eles também se apresentam 
afebris e não apresentam complicações. 

A incidência de herpes zóster em crianças com leucemia não é 
tmador do que nas crianças que tiveram varicela natural 


As loções antiprusiginosas brandas (p.ex, Sama Anth-tchv cám 
fora e mentol isentos de prescrição]); compressas úmidas, frias; 
banhos mormos e antitérmicos (excluindo ácido acetilsalicilico 
por causa de aua associação com a sindrome de Reye) proporcio- 
nam alívio sintomático. Os anti-histamínicos (p. ex, hidroxizine) 
podem ajudar a controlar a escoriação. Os antibióticos orais ati- 
vos contra Streptococcus e Staphylococcus são indicados para lesões 
secundariamente infectadas. 


ACICLOVIR 

Crianças e adolescentes. Tratamento inicial oral com so 
clovir iniciado em um periodo de 24 horas após o início da do- 
ença para crianças saudáveis com erupção típica de varicela re- 
sulta em uma redução da febre 1 dia depois e uma reução 
aproximada de 15% a 30%6 na intensidade dos sinais e sintomas. 
cutâneos e sistêmicos. Não se demonstrou que O Iratamento re- 
uz a taxa de complicações agudas, prurido, disseminação de in- 
fecções ou duração de ausência na escola. 

O Comité em Doenças Infecriosas da American Academy of 
Pedintrics publicou recomendações para o uso de aciclovir oral 
em crianças saudáveis com varicela. As recomendações são que 
(1) a terapia com aciclovir por via oral não seja rotineiramente 
recomendada para o tratamento de varicela não complicada em 
crianças saudáveis e que, (2) para determinados grupos com risco 
aumentado de varicela grave ou suas complicações, o tratamento 
com acidovie por via oral para varicela seja considerado caso 
possa ses iniciado nas primeiras 24 horas após o início da erupção 
cutânea. Esses grupos incluem indivíduos não grávidos saudáveis, 
de 13 anos de idade ou mais velhos, e as crianças com idade su- 
pesior a 12 meses com uma doença crônica cutânea ou pulmonar 
é aqueles que estão recebendo terapia de longo prazo com salici- 
lato, embora não se tenha demonstrado que no último caso o 
risco reduzido para sindrome de Reye tenha resultado da terapia 
com acielovir oral au de uma doença mais branda com varicela, 


“Adultos. O watamento precoce com aciclovir oral (800 mg, 5 
vezes por dia durante 7 dias) diminui o tempo de cicarização 
cutânea da varicela do adulto, diminui a duração da febre e mo- 
dera os sintomas. O ineia da terapia após o pameiro dia da do- 
ença não tem nenhum valor em canos de varicela não complicada 
do adulto. 


Pacientes imunocomprometidos. Os estudos mostram 
que pacientes imunodeprimidos tratados com aciclowirapresenta- 
ram morbidade reduzida decorrente da disseminação visceral, 
houve um efeito modesto sobre a doença cutânea (Tabela 12-2), 
O acielovir (500 mglm” por via intravenosa a cada & horas du- 
rante 7 a 10 dias) é o fármaco de escolha para o tratamento da 
varicela em pacientes imunodeprimidos. 

A infusão continua de aciclovir pode ser benéfica para infec- 
qões por VVZ graves, ameaçadoras da vida, que são resistentes at 
tratamento com o esquema convencional, e talvez até mesmo 
infecções por vímus do herpes resistemtes ao aciclovir Uma infusão 
contínua de aciclovir a uma taxa de 2 mg/kg de peso corporal/ 
hora (2 250 mgjdia) foi eficaz em um relato. 

As cepas de WZ resistentes ao aciclovir foram relatados em 
pacientes com AIDS. O foscamet é potencialmente eficaz em ce- 
pas de VVZ resistentes ao aciclovir. 


VZIG. O tratamento preventivo está disponível após a exposição 
à varicela para as pessoas suscetíveis que não são indicadas para 
receber à vacina conta o virus. À imunoglobulina contra o vari- 
cela-zóster (VZIG) pode prevenir ou modificar a doenca após o 
contato com alguém cum extapora À VZIG é recomendada so- 
“mente para pessoas com alto fisco de desenvolver doença grave, 
«que não são indicadas para receber a vacina da varicela. 

Os indivíduos a seguir podem ser incluídos nesse grupo: 

» Recém-nascidos cujas mães tenham varicela 5 dias antes a 
2 dias após o parto; 

= Os bebês prematuros expostos à varicela no primeiro mês 
devida, 

* Crianças com leucemia ou linfoma que não foram vacina 
das; 

* Pessoas com imunodeficiências celulares ou putros pro- 
blemas do sistema imunológico; 

* Pessoas que recebem medicamentos, tais como altas doses 
de estervides sistêmicas, que suprimem o sistema imuno- 
lógico; 

* Mulheres grávidas. 

Não há comprovação de que a VZIG; seja útil no tratamento da 
varicela ou de zóster clínico ou ma prevenção de berpes zóster 
disseminado. A duração da proteção é estimada em 3 semanas 
Os pacientes expostos novameme mais de 3 semanas após uma 
dose de VZIG devem receber outra dove completa. A VZIG é ad- 
ministrada por via intramuscular. 

A VZIG deve ser administrada o mais rapidamente possível, 
mas não mais que 96 horas após a exposição à varicela. À produ- 
cão de VZIG foi descontinuada nos Estados Unidos em 2006, Um 
produto semelhante, VariZ1G, está disponível atualmente. 


GAMAGLOBULINA. A gamagtobulina intravenosa pode ser 
um substituto aceitável caso 4 VZIG não esteja disponível. 


O hespes zóster, uma infecção cutânea viral que geralmente en- 


imunidade das células T ao vírus diminui. Os pacientes que apre- 
sentam imunossupressão de células T estão em maior risco, Há 
um aumento da incidência de zóster em crianças normais que 
adquirem varicela com menos de 2 meses de idade. Os pacientes. 
com herpes zóster não são mais propensos a ter uma malignidade 
subjacente. O zóster pode ser 0 primeiro sinal clínico de desenvol 


centária. Embora relatado, o herpes zóster adquirido através do 
contato direto com um paciente com varicela ativa ou zóster é 


raro. Após contato com esses pacientes, as infecções são mais. 
propensas a resultar da reativação de infecção latente A reativação 
do vírus geralmente ocorre uma vez na vida; a incidência de um 
segundo ataque é inferior a 5%. 

O vírus varicela-zúster pode ser cultivado a partir de vesículas 
durante uma erupção. Ele também pode causar varicela naqueles. 
“que não foram previamente infectados. 

Os idosos são os que tem maior risco de desenvolver dor seg- 
mentas, que pode continuar por meses após as lesões de pele ci- 
catrizarem 


APRESENTAÇÃO CLÍNICA. A dor pré-eruptiva (neuralgia pré- 
berpética), prurido ou ardência, geralmente localizado no dermá- 
tomo, precede a erupção em 4 a 5 dias. Foi relatado um período 
prolongado de dor (7 a 100 dias). A dor pode simular pleurisia, 
infanto do miocárdio, doença alidominal ou enxaqueca e pode 
apresentar um problema de dificil diagnóstico, até que a erupção 
típica forneça a resposta A sensibilidade pré-eruptiva ou hipereste- 
sia em todo o dermátomo é um sinal preditivo útil Zóster sem 
erupções é relacionado com neuralgia segmentar, sem uma erupção 
cutânea, e é raro Os sintomas constitucionais de febre, cefaleia e 
mal.estar podem preceder a erupção em vários dias. Pode haver 
presença de linfoadenopatia regional. A dor segmentar e os sinto- 
“mas constitucionais diminuem gradualmente à medida que a 
erupção aparece e depois evolui (Fig. 12-53). Os sintomas prodró- 
micos podem estar ausentes, particularmente em crianças. 


HERPES ZÓSTER - EVOLUÇÃO DAS LESÕES 


Grupo de vesículas que variam de tamanho. Vesículas de her- 
pes simples são de tamanho uniforme. 


Grupos confluentes de vesículas em um caso altamente infla- — Vesículas evoluem para crostas e podem subsequentemente 
mado. formar cicatriz se a inflamação for intensa 


Figura 12-53 
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FASE ERUPTIVA. A erupção começa com placas vermelhas 
inchadas de tamanhos variados e dissemina-se envolvendo parte 
de um dermátomo ou sua totalidade (Figs 12:54 a 12.61). As 
vesículas surgem em grupos a partir da base eritematosa e tornam. 
se turvas, com secreção purulenta por volta do 3º ou 4º dia. Em 
alguns casos, não há formação de vesículas, ou elas são tão peque- 
mas que são difíceis de ver. As vesículas variam em tamanho, em 
contraste com o conjunto de vesículas de tamanho uniforme ob- 
servado no herpes simples. Sucessivos grupos de vesículas conti 
nuam à surgir por mais 7 dias. As vesículas sofrem umbilicação 
(Fig. 12-53) ou ruptura antes de formar uma crosta, que cai em 2 
a 3 semanas. Pacientes idosos ou debilitados podem ter uma evo 
lução prolongada e difícil. Para eles, a erupção é tipicamente mais 
extensa e inflamatória, ocasionalmente resultando em bolhas 
hemorrágicas, necrose da pele, infecção bacteriana secundária ou 
cicatrizes extensas, que por vezes são hipenróficas ou queloidais. 


Figura 12-54 Herpes zóster pode envolver qualquer dermá- 


tomo, Os pacientes ficam confusos com essa apresentação. 
Eles pensam que o “cobreiro” pode aparecer somente no tórax. 


Embora geralmente limitada à pele de um único dermitomo 
(Fig 12:54), a erupção pode envolver um ou dois dermátomos 
adjacentes (Fig 12-55). Às vezes, surgem algumas vesiculas ao 
longo da linha média. À erupção é rara em dermátomos bilateral 
mente simétricos ou assimésricos. Aproximadamente 50% dos 
pacientes com zóster não complicado têm uma viremia, com O 
aparecimento de 20 a 30 vesículas espalhadas sobre à superfície 
da pele fora do dermátomo acometido. Possivelmente pelo fato 
de a varicela ser centrípeta (localizada no tórax), a região torácica 
é acometida em dois terços dos casos de herpes zóster. Um ataque 
de herpes zóster não confere imunidade duradoura, e é possível 


embora muito raro, ter dais ou três episódios na vida. 


DOR. A dor aguda associada ao herpes zóster e à neuralgia pós 
herpética (NPH) é neuropática e resulta de lesão dos nervos peri 
féricos, alterando o processamento de sinais pelo sistema nervoso 
central. Após a lesão, os neurônios periféricos descarregam espon- 
tancamente, têm menor limiar de ativação e apresentam respostas 
exageradas a estímulos. O recrescimento axonal após a lesão pro- 
duzz brotos nervesos que também estão propensos à descarga não 
provocada. Acredita-se que a atividade periférica excessiva leva a 
hiperexcitabilidade do como dorsal, resultando em respostas exa 
geradas do sistema nervoso central a todos os estímulos. Essas 
mudanças podem ser tão complexas que nenhuma abordagem 
terapêutica irá melhorar todas as anormalidades. 


Figura 12-55 Herpes zóster pode envolver um, dois ou três 
dermátomos adjacentes 
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HERPES ZÓSTER 


Figura 12-56 Apresentação comum com envolvimento de 
um único dermatomo torácico. 


Figura 12-58 Quase toda a superficie cutânea de um der- 
mátomo é envolvida. Zóster é observado em crianças. 


Figura 12-60  Zóster da mão é uma apresentação que con- 
funde, Reação a hera venenosa era 0 diagnóstico inicial aqui 
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Figura 12-57 Distribuição em único dermátomo unilateral 
envolvendo o ramo mandibular do quinto nervo. 


Figura 12-59 Zóster do pênis parece exatamente igual ao 
herpes simples. 


Figura 12-61 Zóster com infecção de quase toda a superfi- 
cie da pele de dois ou três dermátomos. 
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Herpes zóster após imunização contra 
varicela 


O herpes zóster pode ser menos comum após a vacinação do que 
após a infecção natural, A incidência de herpes aúster em crianças 
com leucemia que recebem a vacina é menor do que em crianças 
leucémicas que têm infecção natural por varicela. 


Herpes zóster e infecção por HIV 


(9 zóster pode ser à primeiro sinal clínico do desenvolvimento da 
AIDS em indivíduos de alto risco. À incidência de herpes zóster é 
signlficativamente maior entre pacientes soropositivos para HIV. 
O risco de herpes zóster não está associado à duração da infecção 
por HIV e não é preditiva de progressão mais rápida da AIDS. 


Herpes zóster durante a gravidez 


O herpes zóster durante a gravidez, independentemente de ocor 
er no início ou mais tarde, parece não ter efeitos deletérios sobre 
amãe uu o bebê 


Figura 12-62 Herpes zóster (zóster oftálmico). Envolvimento 
do primeiro ramo do nesvo trigêmea. Vesículas na lateral do 
nariz são associadas às complicações oculares mais graves. 


Síndromes 


ZÓSTER OFTÁLMICO 


O herpes zúster oftálmico se apresenta com envolvimento vesicu 
lar e eritematoso do dermátomo do VI nervo craniano, parte ipi 
lateral da testa e pálpebra superior. O quinto nervo craniano, ou 
trigêmeo, tem três divisões: a oftálmica, a maxilar e a mandibular 
A divisão oftálmica ainda se divide em três ramos principais: ou 
nervos frontal, lacrimal e nasociliar. O envolvimento de qualquer 
ramo do nervo oftálmico é chamado de herpes zóster oftálmico. 
Constitui 109% a 15% de todos os casos de herpes zóster. O envol 
vimento do ramo oftálmico do quinto nervo craniano é cinco 
vezes mais comum que o envolvimento dos ramos maxilar ou 
mandibular 


APRESENTAÇÃO CLÍNICA. Cefaleia, náuseas e vômitos são 
sintomas prodrômicos. O envolvimento pré-auricular ipsilateral, 
é, às vezes, o envolvimento nodal submailar, é um evento pro- 
drómico comum. A linfadenopatia reativa pode ocorrer mais 
tarde, com infecção secundária das vesículas. O ramo oftálmico 
do quinto nervo craniano emite ramos para o tentário e para O 


terceiro e sexto nervos cranianos, o que pode explicar os sinais 
meníngeos e, ocasionalmente, as paralísias do terceiro e sedo 
nervos cranianos associadas ao herpes zóster oftálmico. A erupção 
se estende desde o nível do olho até o vértex do crânio, mas não 
cruza linha média (Figx. 12.62 € 12-63), Herpes zóster oftálmico 


Figura 12-63 Herpes zóster (herpes zóster oftálmico). Infec- 
cão virulenta da pele e dos olhos 


pode ser restrito a determinados ramos do nervo trigêmeo. A 
ponta e a lateral do nariz e dos olhos são inervadas pelo ramo 
nasociliar do nervo trigêmeo, As vesículas na lateral ou na pomta 
do nariz (sinal de Hutchinson) que ocorrem durante um episódio 
do zóster são associadas às complicações oculares mais graves, 
como doenças conjuntivais, da cómea, da esclera e outras doenças 
oculares, embora isso não seja invariável. O envolvimento de 
outros ramos sensórios do nervo trigêmeo provavelmente produz 
envolvimento periocular, mas poupa o globo ocular. Ocorre dor 
aguda em 93% dos pacientes e esta perdura por 6 meses em 31% 
dos pacientes. Dos pacientes com idade igual ou superior a 60 
anos, a dor persiste por 6 meses em 30% dos casos ou mais, e esse 
percentual sobe para 71% naqueles com 80 anos ou mais. 


“Tabela 12:3 Complicações Ocuares em 86 Pacientes com Herpes. 
Zóster Oftálimico 


Envolvimento ocular. Entre 20% e 72% desenvolvem com- 
plicações oculares. Uveite anterior e as diversas variedades de 
queratite são mais comuns, afetando 92% e 52% dos pacientes 
com comprometimento ocular, respectivamente Complicações. 
ameaçadoras da visão incluem queratite neuropática, perfuração, 
glaucoma secundário, exclerite posterior/sindrome do ápice orbi- 
tal, neurite óptica e necrose aguda da retina (Tabela 12-3). Vinte 
e oito por cento dos alhos inicialmente envolvidos desenvolvem 
doença ocular de longo prazo (6 meses), sendo que uveite crô- 
nica, queratite e ulceração neuropática são as mais comuns 

O tratamento imediato com fármacos antivirais por via oral 
(Tabela 12-4) reduz a gravidade da erupção cutânea, a incidência 
ea gravidade de manifestações oculares tardias e a intensidade de 
NPH. Após 6 meses, são observadas complicações inflamatórias 
oculares tardias em 29,1% dos pacientes tratados com aciclavir 
versus 508% a 719% dos pacientes não tratados. A pomada oftálmica 
de aciclovir a 3% pode ser utilizada para complicações oculares 
estabelecidas. 


Sindrome de Ramsay Hunt. A definição restrita da sín- 
drome de Ramsay Hunt (zóster do gânglio geniculado) é a parali- 
sia do nesva facial periférico acompanhada por uma erupção ve- 
sicular na orelha (zóster ótico) ou na boca. É cansada por zóster 
do gânglio geniculado. Outros sinais é sintomas frequentes in- 
imbido, perda auditiva, náuseas, vômitos, vertigem e 


Glaucoma (secundário) 


Glaucoma (persistente) 2 
Catarata 7 
Envolvimento neuroftálmico 7 
Neualga pés-herpética 5 


“Alguns pacientes tiveram mais de uma marifestação de envolamento. 
Modificado de Womack PV, TÉ Arch Ophthalmo! 01:44, 
1983, Com permissão de Mayo Foundation. PMI: 6500291 


Tabela 12-4 Fármacos para Infecções por Varicula Zósters 


Aciclovir (Zovirax*) 
(cápsulas de 200, 400 e 
800 mg) 


Complicação Nº de Pacientes 

Envolvimento palpebral n 

Envolvimento da córnea brita 
Envolvimento da esclera. a 

Formação de cicatriz canalicular 2 | 

Ui E 


mistagmo, Essas características do VII nervo craniano são causa- 
das pela proximidade entre-o gânglo geniculado e o nervo vesti- 
bulocodear dentro do canal ósseo facial. A paralisia de Bell (pa- 
ralisia facial sem erupção cutânea) está significativameme 
associada à infecção pelo vírus do herpes simples. 

Há envolvimento da porção sensorial e da porção motora do 
VIL nervo craniano. Pode haver perda unilateral do paladar nos 
dois terços anteriores da língua, bem como vesículas na mem- 
brana timpânica, meato auditivo extemo, ouvido extemo e pavi- 
lhão auricular. O envolvimento da divisão motora do VIT nervo 
craniano causa paralisia facial unilateral, Ocorre envolvimento do 
nervo auditivo em 37,24% dos pacientes, resultando em déficits 
auditivos e vertigem. A recuperação da paralisia motora geral- 
mente É completa, mas é possível uma fraqueza residual. Sweeney 


Famelovir (Famvir'y 
(comprimidos de 125, 250  Valaciclovir (Valtrex"") 
e 500 mg) (pílulas de 500 e 1.000 mg) 


Varicela zóster “800 mg, 4 vezes aa dia, por 7 


dias 

20 mg/kg por dose (800 ma 
mário), 4 vezes so dia, por 5. 
dias 


Cataporanicela 


500 img, Bh/Bh, por 7 dias 1 mg, 3 vezes ao dia, por 7 dias 


Varicela ou zóster em pacientes 
imunodeprimidos. 


10 mgAg, IV, Bhv8h, por 10 dias 
(dose para adulto) 


aciclavir: foscarnet (Foscavie?', 
40 mg/kg, IV, Bh/8h, por 
1O dias. 


+Doses mais altas de medicação podem ser necessárias em pacientes infectados pelo HIV. 


discute e diagrama a neuroanatomia complexa dessa síndrome. 
PMID: 459884 

A sindrame também pode resultar do zóster do EX ou X nervos 
cranianos, pois o ouvido externo tem inervação complexa por 
ramos de diversos nervos cranianos. 

Em comparação com a paralisia de Bell (paralisia facial sem 
erupção cutânea), os pacientes com síndrome de Ramsay Hunt 
frequentemente têm paralisia mais grave no início e são menos 
propensos à recuperação completa. Cerca de 14% desenvolveram 
“vesfculas após o início da fraqueza facial. Assim, a síndrome de 
Ramisay Hunt pode inicialmente ser indistinguível da paralisia de 
Bell 

Alguns pacientes desenvolvem paralísia facial periférica sem 
erupção na orelha ou boca, associada a um aumento de quatro 
vezes em anticorpos anti VVZ. Isso indica que uma proporção de 
pacientes com “paralísia de Bell” tem síndrome de Ramsay Hunt 
com 2óster sem erupção cutânea. Demonstrouse que 0 trata- 
mento desses pacientes com aciclovir e prednisona no prazo de 7 
dias a partir do início da doença melhora o desfecho da recupera- 
ção da paralisia facial 


Zóster sacral (dermátomos 52, S3 ou S4). Bexiga neu- 
rogênica com dificuldade urinária ou retenção urinária foi supos- 
tamente associada a zóster do dermátomo sacral S2, 83 ou 54 
(Figs. 12-64 € 12-65). A migração do vírus para os nervos autonô- 
micos adjacentes é responsável por esses sintomas. 


, 


Figura 12-64  Zéster iloinguinal e sacral. Zóster dos dermá- 
tomos de T12, Lt-L2 e 52-54 pode, ocasionalmente, causar 
bexiga neuragênica. Retenção urinária aguda e poliária são os. 
sintomas mais comuns. 


COMPLICAÇÕES 


Dor e neuralgia pós-herpética. A dor persistente após 
herpes zúnter é chamada de neuralgia pós-herpérica. É a complica- 
“ão mais comum e mais temida e a principal causa de morbidade. 
O risco de NPH aumenta com a idade (especialmente em pacien- 
tes com idade superior a 50 anos) e aumenta em pacientes que 
têm dor intensa ou prurido grave durante o episódio agudo ou 
que tenham um pródroma de dor dermatomal antes de a erupção 
aparecer. A dor frequentemente é grave, intratável e enfraquece- 
dora. O paciente protege áreas de hiperestesia para evitar a menor 
pressão, que ativa outra onda de dor. Há um anseio por algumas. 
horas de sono, mas paroxismos agudos de dor lancinante inva- 
dem a mente e o paciente é novamente despertado. "A dor às ve- 
zes É tão intensa que o paciemte sente-se cansado de viver” PMI 
n0sT4ss Essas palavras foram escritas há mais de 100 anos. 
Ocorre desespero e, algumas vezes, suicídio, se o paciente não 
receber esperança e encorajamento. 


Figura 12-65 Herpes zóster pode não ser esperado quando 
as lesões aparecem em áreas incomuns. O pródromo de dor e 
surgimento súbito de vesículas agrupadas, crostas ou erosões 
confirmam o diagnóstico. As vesículas são maceradas for- 
mando erosões nas áreas intertriginosas. 


DENT 


Duração da dor. A dor pode persistir em um dermátomo por 
meses ou anos após as lesões desapareceram. A probabilidade de 
dor de longa duração em pacientes não tratados com fármacos 
antivirais é baixa. Um estudo amplo forneceu os dados a seguir. 
Independentemente da idade, a incidência de dor toi de 19,2% 
em 1 mês; 7,29% em 3 meses e 3,4% em 1 ano. Entre os pacientes 
menores de 60 anos, o risco de NPH 3 meses após o início da 
erupção par zóster foi de 24% e a dor era branda em todos os 
casos. Após 60 anos de idade, tanto a frequência como a inten. 
sidade da dor aumentaram, embora dor moderada fosse rara 
após 3 meses e dor intensa não fosse comum em todos os mo 
mentos (Fig, 12-66). A probabilidade de ter NPH grave após 3 
meses nessa faixa etária foi de menos de 7%, e foi inferior a 3% 
em 12 meses 

Uma vez presente, a neuralgia pode persistir durante anos, mas. 
a remissão espontânea pode ocorrer após vários anos. 


Fisiopatologia da dor. A neuralgia pós-herpética está asso- 
ciada à formação de cicatriz do gânglio da raiz dorsal e à atrofia 
do como dorsal no lado acometido. Essas mudanças são extisadas 
por inflamação extensa que ocorre durante a infecção ativa. 


Disseminação. Algumas vesículas podem ser encontradas dis- 
tantes do dermátomo acometido em pacientes imunocompeten. 
tes e provavelmente é resultado da disseminação hematogênica 
do virus, A disseminação cutânea é definida como mais de 20 
vesículas fora dos dermátomos primários e imediatamente adja- 
centes. A disseminação visceral (pulmões, fígado, cérebro) ocorre 
em 10% dos pacientes imunocomprometidos Além disso, os pa- 
cientes com doença de Hodglán são excepcionalmente suscetíveis 
ao herpes zóster. Além disso, 15% a 50% dos pacientes com zós- 
ter que possuem doença de Hodgkin ativa têm doença dissemi- 
nada que envolve a pele, os pulmões e o cérebro; 10% a 25% dos 
pacientes morrem. Nos pacientes com outros tipos de cânces, a 
morte devido ao zóster é incomum, Os pacientes infectados pelo 
HIV com zóster apresentam aumento das complicações neuroló- 
gicas (p. ex, meningite asséptica, radiculite e mielite) e complica- 
ções oftalmológicas. 
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Figura 12-66 Gráfico de duração de qualquer dor desde o inicio 
do herpes zóster entre pacientes nos dois grupos etários. 


Paresia motora. A fraqueza muscular no grupo de músculos. 
associada ao dermátomo infectado pode ser observada antes, 
durante ou após um episódio de herpes zóster. A paralisia geral- 
mente ocorre nas primeiras 2 a 3 semanas após o início do exan- 
tema é pode persistir por várias semanas. À fraqueza resulta da 
disseminação do vírus a partir do gânglio da raiz dorsal até o 
como anterior da raiz. Pacientes na sexta a oitava décadas de vida. 
são mais comumente envolvidos. As neuropatias motoras geral- 
mente são transitórias, e aproximadamente 75% dos pacientes se 
recuperam. Elas ocorrem em aproximadamente 594 dos casos de 
zôster, mas em até 12% dos pacientes com zóster cefálico, À sin- 
dirome de Ramsay Hunt é responsável por mais de metade das 
nenropatias motoras cefálicas. 


Encefalite. Os sintomas neurológicos caracteristicamente sur. 
gem mas primeiras 2 semanas do início das lesões de pele. É pos- 
sível que a encefalite seja imunomediada, e não resultado de in- 
vasão viral. Os pacientes com maior risco são aqueles com zóster 
do trigêmeo e disseminado, bem como os imunodeprimidos. A 
taxa de mortalidade é de 109% à 20%, sendo que à maioria dos 
sobreviventes recupera-se completamente O diagnóstico é difi- 
cultado pelo fato de que o vírus raramente é isolado do líquido 
cerebroespinal. A contagem de células e a concentração de prote- 
ínas do líquido cerebroespinhal são elevadas na encefalite e em 
aproximadamente 40% dos pacientes com záster típico. 


Necrose, infecção e cicatrizes. Os pacientes idosos, desnu- 
tridos, debilitados ou imunodeprimidos tendem a ter um curso 
mais virulento e mais extenso da doença. Toda a área da pele de 
um dermátomo pode ser perdida após vesiculação difusa. Gran- 
des crostas aderentes promovem infecção e aumentam a profum- 
didade do envolvimento (Fig. 12-67). Em seguida, ocorrem cica- 
trizes, por vezes hipertróficas, vu queloides, 


Figura 12-67 Herpes zóster. Envolvimento maciço de um 
dermatomo: inúmeras vesículas foram substituídas por crostas 
grandes. 


Herpes zóster durante a gravidez não está associado à morbidade 
matéma ou fetal. 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 


Herpes simples. O diagnóstico de herpes zóster em geral é 
evidente. O herpes simples pode ser extenso, principalmente so- 
bre a tórax. Pode estar restrito a tm dermátomo e possutir muitas. 
das mesmas características do zóster (hepes simples zosteri 
forme), As vesículas de herpes zóster variam em tamanho, en- 
quanta aquelas do herpes simples são uniformes dentro de um 
agrupamento. Uma recorrência tardia comprova o diagnóstico. 


Hera venenosa. tim grupo de vesículas sobre uma base ver- 
melha inflamada pode ser confundido com reação alérgica a hera 
venenosa. 


“Zóster sem erupções”. Neuralgia dentro de um dermá- 
tomo sem a erupção cutánea típica pode ser contusa. Tm au- 
mento simultâneo dos títulos de varicela-zóster por fixação do 
complemento foi demonstrado em uma série de casos. 


Celulite. A erupção do herpes zôster pode nunca evoluir para o 
estágio vesicular. As placas vermelhas, inflamadas, edemaciadas. 
ou tmticariformes podem parecer infertadas, mas geralmente têm 
uma superfície fina em “pedra de calçamento” indicativa de um 
conjunto de vesículas mimúsculas. Uma biopsia da pele mostra 
alterações caracteristicas. 


DIAGNÓSTICO LABORATORIAL 


Na maioria dos casos, faz-se um diagnóstico clínico; a confirma- 
são laboratorial geralmente é desnecessária. Os métodos labora- 
toriais para identificação são os mesmos que para herpes simples. 
Esfregaços de Tzanck, biopsia de pele, pesquisa de anticorpos, 
colorações imunofluorescentes para detecção de anticorpos em 
líquido vesicular, microscopia eletrônica e cultura do líquido ve- 
sicular são alguns dos exames a serem considerados. O teste ini- 
cial de escolha é um esfregaço citológico (esfregaço de Tzanck). O 
exame não diferencia herpes simples da varicela. A base de uma 
lesão precoce é raspada e corada com hemarosilina-cosina, Gi 
msa, coloração de Wright, azul de toluídina ou coloração de Pa- 
panicolau. Células gigantes multinuclendas e células epiteliais 
que contêm inclusões intranucleares acidáfilas são observadas. O 
zóster é observado cerca de sete vezes mais frequentemente em 
pacientes com HIV. Deve-se solicitar um teste de HIV se indicado. 


VACINA CONTRA VARICELA ZÓSTER. A imunização com 
uma vacina contra a varicela aumenta à imunidade celulas, redu- 
zída em pessoas idosas. Um ensaio de grande porte de uma vacina 
antiVVZ de vírus vivo atenuado da Oka/Merck (Zostavax?) foi 
realizado em indivíduos com idade igual ou superior a 60 anos. 
A incidência de herpes zóster foi 514% mendr no grupo vacinado 
(544 casos por 1.000 pessoas-ano versus 11,1 casos por 1.000 pes- 
soas-ano, P-< 0,001). À incidência de neuralgia pós-herpética foi 
674 menor (0,5 caso por 1.000 pessoas-ano versus 1,4 caso por 
1.000 pessoas-anio, P < 0,001). A duração média da dor entre os 


indivíduos nos quais houve desenvolvimento de herpes zóster foi 
menor no gmpo da vacina do que no grupo placebo (21 dias 
versus 24 dias, P'= 0,03), e o grau de dor também foi menor entre 
os que receberam a vacina (P'= 0,008). A vacina foi mais eficaz na 
prevenção do herpes zóster entre pessoas que tinham de 60 a 69 
anos de idade do que entre aqueles que tinham 70 anos ou mais, 
Na entanto, evitou a neuralgia pós-herpética em maior grau entre 
os que tinham 70 anos ou mais de idade do que entre aqueles que 
tinham entre 60 e 69 anos. DMD): 1594414 

Uma única dose da vacina contra herpes zóster é recomendada 
para adultos com idade igual ou superior a 60 anos, independen 
temente de terem manifestado ou não um episódio anterior de 
herpes zóster. Pessoas com doenças crônicas podem ser vacinadas 
amenos que haja uma precaução aplicável ou alguma contraindi- 
cação. Como praticamente todos os adultos de 60 anos de idade 
ou mais tiveram infecção clínica ou subelínica primária por VVZ 
(catapora), não é necessário determinar se existe uma história de 
catapora para vaciriação de rotina das pessons nessa faixa etária. 


TRATAMENTO 


O objetivo do tratamento é a supressão da inflamação, dor e in- 
fecção 


ESTRATÉGIA DE TRATAMENTO. O tratamento para herpes 
zéster agudo pode acelerar a cura, controlar a dor e reduzir o risco de 
complicações O herpes zóster agudo provoca dor mista somática e 
neusopática (dor decorrente de uma lesão do nervo) de intensidade 
variável A dor deve ser controlada. A terapia antiviral nas primeiras. 
72 horas desde o aparecimento da erupção cutânea ou dor radicular 
e ouso de analgésicos como os opioides (se necessário), bloqueios. 
de nervos e terapia antidepressiva precoce são as opções de trata- 
mento. A dose e o fármaco devem ser selecionados de acordo com as 
necessidades individuais de cada paciente Se medicamentos analgé- 
sicos menos potentes forem ineficazes, devem-se prescrever agentes 
mais fomtes até que a dor seja aliviada ou ocorram efeitos colaterais. 
limitadores da dose, É possível que o tratamento inicial agressivo 
evite a NPH. O tratamento com amitriptilina e firmacos relaciona- 
dos, bloqueia de nervos e/ou opioides logo após o desenvolvimento 
«a dor aguda pode ajudar a prevenir a sensibilização do sistema 
nervoso central que podem levar à persistência da dor Os pacientes 
que desenvolvem neuralgia pós herpética são tratados com gabapen- 
tina, pregabalina, opivides, antidepressivos tricíclicos, adesivos de 
lidocaína à 5% é capsaicina. A meuralgia péscherpética refratária aq 
tratamento pode responder à abordagens não farmacológicas por 
um especialista em comtrole da dor. 


Terapia tópica. Solução de Burow ou água fria podem ser 
usadas em uma compressa úmida. As compressas, aplicadas du- 
rante 20 minutos várias vezes ao dia, maceram as vesículas, remo- 
vem O soro ea crosta e suprimem o crescimento bacteriano. Uma 
banheira de hidromassagem com solução de Betadine (povidona- 
iodo) é particularmente útil na remoção da crosta e do soro que 
ocorrem com erupções extensas em idosos. 


Fármacos antivirais. Os medicamentos antivirais reduzem a 
gravidade a duração e a prevalência de NPH em até 50%, mas 
204% dos pacientes com mais de 54 anos de idade tratados com 
faméidovir ou valaciclovir relatam dor por 6 meses (Tabela 12-4). 
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Aciclovir tópico. Pomada tópica de aciclovir aplicada 4 vezes 
ax dia clurante 14 dias para parientes imunodeprimidos diminuiu 
signilicatisamente o tempo de cicatrização completa. 


Valaciclovir (Valtrexº). O valaciciovir está disponível apenas 
«omo formulação oral. Após a ingestão, o fármaco é convertido 
em aciclovir no trato gastrointestinal e figado. A sua biodisponi- 
bilidade oral é de três a cinco vezes maior do que a do acielayir 
Estudos demonstram uma vantagem significativa do Valirex* em 
comparação com Zovirwx* na redução da duração e da incidência 
da dor, como dor aguda e NPH. O valaciclovir reduziu a duração 
média da dor de 60 dias após a cura (com aciclovir) para 40 dias. 
Seis meses após a cura, apenas 19% dos pacientes que tomam 
valaciclovir tiveram dor, em comparação com 26% dos pacientes. 
que tomaram aciclovir. Os pacientes que podem ter problemas 
axlerindo a uma dosagem 5 vezes ao dia de Zovirast por via oral 
e pacientes com alto disco para NPH (p. ex, pacientes idosos e 
aqueles com dor prodrômica) podem beneficiar-se do uso de va- 
ncicler 


Famciclovir (Famvirº). O famciclovir é um anslogo do pen- 
cielovir. É bem absorvido após administração aral e é rapida- 
mente metabolizado em penciclovir no trato gastrointestinal, 
sangue e fígado. A meia-vida intracelular do fármaco ativo, trifos- 
fato de penciclovii, é muito longa. O farmciclovir está disponível 
pata O tratamento bral de herpes zóster agudo não complicado. 
Os benefícios parecem ser semelhantes aos do aciclovir. Desco- 
briu-se que diminui a duração de NPH entre pacientes idovos em 
comparação com placebo. 


Aciclovir oral e intravenoso. O aciclovis reduz a dor 
aguda, Inlamação, formação de vesículas e derramamento viral. 
A duração média da dor nos pacientes que rerebem aciclovir é de 
20 diay comtra 62 dias para os seus homólogos que recebem pla- 
cebo. Vários estudos mostram que não há nenhum efeito sobre 
desenvolvimento subsequente de NPH, mesmo em pacientes que 
experimentam alívio imediato da dor. Um estudo mostrou uma 
possivel redução na incidência de NPH se 0 tratamento iniciasse 
dentro de é dias a partir do início da dor ou no prazo de 48 horas 
após o início da ermpção cutânea. O aciclovir parece alterar à na- 
tureza da NPH. Seu uso deve ser considerado para pacientes imu- 
nodeprimidos, debilitados e que desenvolvem doença cutânea 
extensa é para pacientes com zóster oftálmico que estão em risco 
aumentado de complicações oculares. O tratamento é mais eficaz 
“quando iniciado dentro das primeiras 72 horas da infecção: Se as. 
lesões não estiverem completamente cobertas por crostas e o pa- 
ciemte tiver mais de 50 anos de idade, for imunodeprimido e/ou 
tiver zÓstes trigeminal, 0 tratamento após 72 haras do início das 


vesículas deve ser considerado, A dosagem oral recomendada é 
mostrada na Tabela 12-4. Hidratação = fio urinário adequados 
devem ses mantidos. 


Infecção resistente ao aciclovir. Pessoas com AIDS que 
têm contagens de CD4 + inferiores a 100 células/mim e receptores. 
de transplante, especialmente receptores de aloenserto de medula 
óssea, podem sofrer infecções cum VVZ resistente ao aciclovir. Os 
pacientes que receberam previamente tratamento repetido ante- 
rior com aciclovir parecem estar em maior risco de abrigar cepas 
resistentes ao aciclovir O tratamento com foscamet (40 mg/kg 
intravenosos a cada 4 horas) deve ser iniciado no prazo de 7 a 10 
dias em pacientes com suwpeita de infecções por VVZ resistentes. 
ao acidovir O tratamento com foscamet deve ser continuado 
durante pelo menos 10 dias ou até que as lesões sejam completa- 
mente cicatrizadas. 


Herpes zóster disseminado no hospedeiro imuno- 
deprimido. Aciciovir (30 my/ky/dia em imervalos de & horas) 
evidarabina (infusão contínua de 12 horas a 10 mg/kg/dia) por 7 
dias (mais longo se a resolução da doença cutânea ou visceral for 
incompleta) são igualmente eficazes para o tratamento de herpes. 
zóster disseminado. À taxa de mortalidade resultante é baixa. 


Esteroídes orais. Estudos tm demonstrado que a adição de 
corticosteroides aos antivirais não oferece nenhum benefício na 
redução de tempo para completar a cessação da dor e não leva a 
nenhuma outra redução na incidência de neuralgia pós-herpética. 
O tratamento com corticosteroides pode iniciafmente reduzir a 
dor, mas estã associado ap risco de efeitos adversos graves. 


Bloqueios nervosos. Os bloqueios simpáticos (gângiio es- 
trelado ou peridural), com bupivacaína a 0,25% acabam com a 
dor do herpes 2óster agudo e, possivelmente, previnem ou ali- 
viam à NPH em pacientes tratados no período de 2 meses do 
início da fase aguda da doença. São feitas três injeções em dias 
altemados. Quando há envolvimento de dermátomos torácicos, 
deixa-se um cateter peridural no local para os 5 dias de terapia 
para evitar a substituição da agulha a cada vez, As injeções peri- 
durais são feitas no dermátomo mais alto da erupção cutânea ou 
logo acima dele Há alívio imediato da dor e todos os sintomas 
normalmente desaparecem após a segunda injeção. O bloqueio 
simpático aplicado dentro dos primeiros 2 meses após o apare 
cimento do herpes zóster agudo conclui a fase aguda da doença, 
provavelmente por meio da restauração do fluxo sanguíneo inc 
traneural, evitando, assim, a morte das fibras grandes « o desen- 
volvimento de NPH. Após 2 meses à lesão às fibras grandes é 
imeversível 


Tratamento da neuralgia pós-herpética 


A natureza da dor. A NPH tem muitas características Fre- 
“qquentemente, há uma dor constante, com ardência; uma dor po- 
mística como a de um choque elétrico; « alta sensibilidade da 
pele, muitas vezes com alodinia (dor derorrente de um estímulo 
normalmente não doloroso). À dor alodínica derorrente de ext 
mulação tátil leve, como a de roupas, cabelo ou mesmo uma 
brisa, pode ser um dos problemas mais debilitantes enfrentados. 
pelos pacientes com NPH. Pode haver deterioração da qualidade 
de vida; os pacientes podem tomar-se reclusos, incapazes de su- 
portar o tais leve contato de roupa contra à pele acometida. 


que desenvolvem a neuralgia pós-herpética receberão alívio ade- 
quado da dor axravês de tratamentos tópicos, como adesivo de lido 
caína a 5% e creme le capsacina, anticonvalsivantes, antidepresi- 
ves ticclicos ou opioides, Outros terão pouco ou nenhum alívio. Os 
efeitos colaterais adversos desses fármacos imitam seu uso 

“Veja a Figura 12:68 para o tratamento de herpes zóster e NPH. 


TRATAMENTO PARA DOR DO HERPES ZÓSTER E NEURALGIA PÓS-HERPÉTICA 


TRATAMENTO DE HERPES ZÓSTER E NEURALGIA 
PÓS-HERPÉTICA 


Tratamento tópico com adesivo de lidocaina (Lido- 
derm?). O adesivo tópica de lidocaína é o primeiro fármaco 
aprovado pelo FDA para NPH. Não tem efeitos colaterais sistêmi- 
cos e é Fácil de usar 


Analgésicos. Os analgésicos orais (p. ex, Tylenol* [paraceta- 
mol| com codeina, Percodan? [oxicodona HCI), Percucer* [axico- 
dona HCI e paracetamol) devem ser usados quando necessário. 
A aspirina e outros analgésicos leves são comumente utilizados 
em pacientes com NPH, mas seu valor é limitado. O ibuprofena 
é ineficaz 


Pregabalina e gabapentina. Esses firmacos anticonvulsi. 
“vantes são eficazes no tratamento da dor e intesferência no sono 
associadas à NPH. Eles são aprovados pelo FDA para o tratamento 
da neraligia pós-herpética. O humor e a qualidade de vida tam- 
bém melhoram. O tratamento com pregabalina ou gabapentina 
resulta em uma redução significativa da dor e melhora do sono A 
pregabalina é administrada em duas ou três doses divididas por 
dia, Comece com uma dosagem de 150 mg/dia; a dosagem pode 
ser aumentada para 300 mg/dia dentro de uma semana. A dose 
máxima é de 600 mg/dia. 

A gabapentina é iniciada como uma dose única de 300 mg 
no 1º dia, 600 mg/dia no 2º dia (duas doses de 300 mg) e 900 
mg/dia no 3º dia (três doses de 300 mg). A dose pode ser pos- 
teriormente ajustada para mais, conforme necessário, para o 
alívio da dor, pars uma dose diária de 1.800 mg (três doses de 
60 mg por dia). Em estudos clínicos, a eficácia foi demoms- 
trada em um intervalo de doses de 1.800 mg/dia à 3.600 mg/ 
dia, com efeitos comparáveis em toda a gama de doses O be- 
nefícia adicional do uso de doses superiores a 1.800 mg/dia 
não foi demonstrado. 


Antidepressivos tricíclicos. Os antidepressivos tricíclicos 
proparcionam alívio da dor com resultado de moderado a exce- 
lente para 0 tratamento da meuralgia pósherpética. Acredita-se 
«ue atuam independentemente de suas ações antidepressivas 
(pois o alívio da NPH ocorre em dosagens menores que ax de 
antidepressivo). Ensaios enizados comparando a nortriptilina 
com amitriptilina demonstram que a nortriptilina é o antidepres- 
siva iricíélico preferida; a desipramina pode ser usada em pacien 
tes que apresentam sedação excessiva com à nommiptilina. A mor- 


viptlina é um metabólito não adrenésgico da amivripilina O 
alívio da dor ocorre sem efeito amidepressivo com norviptitina, e 
há menos efeitos colaterais com nortriptilina. Portanto, a nortrip- 
tina É o antidepressivo preferido, embora a desipramina possa 
ser utilizada se 0 paciente experimentar sedação inaceitável decor- 
rente da nortniptilina. A desipramina tem uma baixa incidência de 
efeitos anticolimêngicos e sedativos. Até metade dos pacientes não 
tem uma resposta a esses fármacos ou apresentam efeitos colate- 
rais intoleráveis. Esses fármacos têm apenas um efeito moderado. 

Os efeitos colaterais incluem confusão, retenção urinária, hi- 
potensão postural e arritmias, À boca seca ocorre em até 40% dos 
pacientes em uso de amitriptilina e 25% com nortriptilina. Cons. 
tipação, sudorese, tonturas, distúrbio de visão perturbada e sono- 
lência ocorrem em até 30% dos pacientes em uso de amitriptilina 
+ 15% com nortiprilina. Lise antidepressivos tricíclicos com pre- 
cauções em pacientes com doença cardiovascular, glaucoma, re- 
tenção urinária e meuropatia atonômica. Faça triagem dos pa- 
cientes acima de 40 ano de idade para deircção de anormalidades 
de condução candiaca. 


Oxicodona. A oxicadona de liberação controlada (10 mg a 
cada 12 horas) é um analgésico eficaz para o tratamento da dor 
constante, dor espontânea paroxéstica e alodinia: A dose é aumen- 
tada semanalmente, até um máximo de 30 mg a cada 12 horas. 
Outros descobriram que vs narcóticos eram ineficazes para o 
conuole a longo praza da dor decorrente de NPH e podem estar 
associados a efeitos colaterais inaceitáveis. Os efeitos colaterais 
mais comasms são constipação, náuseas e sedação 


Capsaicina. A capsalcina é uma substância química que de- 
pleta a substância P transemissora do impulso da dor e impede sus 
ressíniese dentro do neurônio. O alívio substancial da dor acom- 
panha a aplicação (3 a 5 vezes ao dia) dessa substância química, 
«ob a forma de um creme branco (Zostrix* e Zostrix* HP). Na 
maioria dos pacientes, o alívio substancial da dor ocorre em 4 
semanas. O benefício máximo ocorre quando o creme de capsai- 
cina é aplicado durante várias semanas. À aplicação de EMIA ou 
lidocaína tópica antes de capsaicina pode evitar ardência. Não 
aplique a capsaícina em lesões cutímeas não cicatrizadas de zóster 
agudo. À capsaicina pode ser adquirida sem receita médica, Al- 
“guns especialistas acreditam que esse medicamento não é eficaz. 


Apoio emocional. Os pacientes com NPH podem sentirse 
péssimos por várias meses. O apoio emocional é outra medida 
terapêutica importante. 
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Infecções Fúngicas Superficiais 


* Infecções fúngicas por dermatófitos 
Tinea 
Queratólise sulcada 
Tratamento das infecções fúngicas 

* Candidiase (monilíase) 


Candidiase das áreas comumente úmidas 

Candidíase das grandes dobras cutâneas 

Candidiase das pequenas pregas cutâneas 
* Tinea versicolor 


Foliculite por Pityrosporumy 


DERMATÓFITOS 


Dentre estes dermatófitos, incluem-se um grupo de fungos (os 
causadores das tineas) que, sob a maioria das condições, apresen- 
tam a capacidade de infectar e sobreviver apenas na queratina 
morta, ou seja, na camada superior da pele (estrato cómeo ou 
camada queratinizada), nos pelos & cabelos e nas unhas. Estes. 
fumgos não sobrevivem nas mucosas, da boca e da vagina, onde 
não há formação de camada queratinizada. Muito raramente, os 
dermatófitos provocam profunda invasão local e disseminação 
multivisceral em hospedeiros imunocomprometidos. Os derma- 
tófitos são responsáveis pela grande maioria de infecções na pele, 
unhas e pelos. As lesões têm apresentação variável e são bastante 
similares às observadas em outras enfermidades; assim, a contir- 
mação laboratorial do diagnóstico é frequentemente necessária. 
Hã evidências de que a suscetibilidade genética pode predispor 
tm paciente do desenvolvimento de dermatofitoses. Estudos 
mostram que, embora diversos membros sanguíneos de uma 
mesma família possam compartilhar manifestações similares da 
doença, os cônjuges, apesar da exposição prolongada, não são 


infectados. Pacientes com dermatofitoses crônicas apresentam um 
defeito relativamente específico na hipersensibilidade do tipo 
tandio do Trichophyton, mas suas respostas imunológicas, media. 
das por células, a outros antígenos estão um pouco diminuídas. 
Observa-se também uma grande frequência de atopia em pacien- 
tes cronicamente infectados. 


CLASSIFICAÇÃO. Os dermatófitos são classificados de diver- 
sas formas. Os fungos causadores das tineas pertencem a três gê- 
meros: Microsporum, Trichophyton e Epidermophyton. Existem diyer- 
sas espécies de Micrasporum e Trichophyton, mas apenas uma de 
Epidermopiiyton. 


Local de origem. Os dermatáfitos antropofílicos crescem 
apenas na pele, pelos, e unhas de seres humanos, As variedades 
=nofílicas são originárias de animais, mas podem infectar huma- 
nós. Os dermatóficos geofílicos vivem no solo, mas podem infec- 
tar humanos. 


Tipos de inflamação. A resposta inflamatória aos dermatófi- 
tos é variável. De modo geral, dermatófitos zoofílicos e geafílicos 
estimulam uma forte resposta inflamatória na pele e nos folículos 
pilosos, A resposta inflamatória a fungos antropofílicos é, geral- 
mente, branda. 


Tipos de invasão pilosa. Algumas espécies são capazes de 
infectar a haste pilosa. O exame microscópico de pelas infectados 
mostra esporos fúngicos e hifas, seja no interior da estrutura ou 
na superficie. No padrão endothrix, hifas fúngicas são observadas. 
no interior da haste pilosa, enquanto no padrão ectothrix, as hifas. 
ocupam o interior e a superfície da haste pilosa. 

Os esporos fíngicos podem ser pequenos ou grandes. O tipo 
de invasão pilosa é ainda classificado como ectothris de esporos 
pequenos ou grandes e endothris de esporos grandes. 


CLASSIFICAÇÃO CLÍNICA. Tinca significa infecção fimgica. 
Climicamente, as infecções por dermatófitos são classificadas se- 
“gundo a região do corpo acometida. Os dermatófitos, ou fungos 
canisadores de tinea, produzem diversos padrões de doenças, de loca- 
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lização e espécie variadas. A apresentação dos numerosos padrões de 
doença por espécie é complicada e desnecessária, porque todos os. 
desmatófitos respondem aos mesmos agentes tópicos e orais. É im 
portante estar familiarizado com os padrões gerais de inflamação em 
dliferentes regiões corpóreas e com a capacidade de interpretar, corme- 
tamente, um preparado com o hidrúxido de potássio de excamações 
nos pelos, cabelos ou unhas. À identificação da espécie por cultura é 
necessária apenas em infecções do couro cabeludo, infecções cutá- 
neas inflamatórias e certas infecções ungueais. 


A borda ativa. Uma importante característica da inflamação é 
a borda ativa. Ox maiores números de hifas estão localizados na 
borda ativa, e esta é a melhor área para obtenção de uma amostra 
a ser examinada em preparado de hidróxido de potássio. Caracte- 
isticamente, a boda ativa é bastante escamativa, eritematosa e 
levemente elevada (Pig. 13-1). Quando a inflamação é intensa, 
vesículas são observadas na borda ativa (Fig 13-2), Este padrão 
estã presente em todas as áreas do corpo, à exceção das palmas 
das mãos e das plantas dos pés. 


Figura 131 
A, Borda ativa (apresentação clássica). A borda é vermelha, 
escamativa e levemente elevada. A área central geralmente é 
mais clara do que a pele normal ao redor. 

B, Obtenção de amostra por meio da raspagem perpendicular 
da borda da lesão 


Infecção por tinea. 
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DIAGNÓSTICO 
Preparado úmido com hidróxido de potássio. O 


exame mais importante e simples para o diagnóstico da infecção 
por dermatófitos é o exame direto, ao microscópio, com a pre- 
sença de hifas ramificadas no material queratinizado. 


Amostra de raspado. O raspado é obtido segurando-se uma 
lâmina de bisturi nº 15, perpendicular à superficie cutânea, e, de 
modo delicado, porém firme, dirigi-la, com diversos movimentos 
rítmicos, contra a escamação. Caso uma borda ativa seja obser- 
vada, a lâmina é dirigida a ela, em ângulos retos, até a escamação 
Se a lâmina for dirigida do centro da borda para fora, paralela- 
memte à borda ativa, alguma escamação normal pode também ser 
incluída 


Preparado úmido com hidróxido de potássio. Os pequenos 
fragmentos de escamação são postos em uma lâmina de micros- 
copia e gentilmente separados. Uma lamínula é colocada. A solu- 
ção de hidráxido de potássio, a 10% ou 20%, é aplicada com um 
palito de dentes ou conta-gotas, na borda da lamínula, e permite- 
se que corra por capilaridade. O preparado é gentilmente aque- 
cido, em chama baixa, e então pressionado, facilitando a separa- 
cão entre as células epiteliais e as hifas fúngicas. Abaixando o 
condensador do microscópio e ajustando o contraste luminoso, a 
identificação das hifas é facilmente identificada. 

A lâmina ungueal de queratina é espessa e de difícil digestão. 
Ela pode ser adequadamente amolecida, deixando alguns frag- 
mentos em diversas gotas de solução de hidróxido de potássio, 
em um vidro de relógio coberto com uma placa de Petri por 24 
horas. Amostras de pelo e cabelo não requerem preparação ou 
digestão especial, podendo ser examinadas imedi: 


Microscopia. O preparado é cuidadosamente estudado, ava- 
liando-se toda a área sob a lamínula, em pequeno aumento. A 
presença de hifas deve ser confirmada pelo exame em objetiva 40%. 
A lenta rotação, para frente é para trás, do focalizador mwclia a 
observação de todo o segmento da hifa, que pode estar em diferen- 
tes profundidades. Não é incomum encontrar apenas um pequeno 


Figura 13-2. infecção por tinea. À borda ativa contém 
vesículas, indicativas da ocorrência de inflamação aguda. 


fragmento de escamação contendo muitas hifas e o restante do 
preparado, limpo. O preparado inteiro deve ser cuidadosamente 
analisado. 


Interpretação. A interpretação do preparado de hidróxido de 
potássio exige experiência. Os dermatófitos são observados como 
filamentos translúcidos, ramificados, em formato de haste (hifas), 
de espessura uniforme, com linhas de separação (septos) esten- 
dendo-se por toda a espessura e aparecendo a intervalos irregula- 
res (Figx. 133 e 13-4). A espessura uniforme e os dobramentos e 
as ramificações característicos distinguem as hifas dos pelos e de 
outros debris. Os pelos apresentam extremidades afiladas. As li- 
nhas que intersectam as paredes celulares, em diferentes planos 
da descamação, são observadas usando o ajuste fino do microscó- 
pio. Algumas hifas contêm uma fileira única de bolhas em seu 
citoplasma. As hifas podem se fragmentar em segmentos redon- 
dos ou poligonais, similares a esporos. As hifas podem ser obser- 
vadas, combinadas à escamação ou flutuando, livres, na solução 
de hidróxido de potássio. 


Artefatos, O assim chamado artefato em mosaico, produzido 
por gotículas lipídicas que surgem em fila única entre as células, 
principalmente em amostras retiradas das palmas das mãos e das. 
plantas dos pés, pode causar confusão (Fig, 13-5). Estas gotículas 
lipídicas desaparecem quando as células são mais separadas, 
usando calor e pressão. Embora os esporos e as hifas em ramifica- 
cão, assim como as hifas simples, sejam observados em infecções. 
superficiais por Candida e na tinea versicolor, apenas hifas em rami- 
ficação são detectadas em infecções por dermatófitos. Cristais de 
hidróxido de potássio longitudinais, em formato de haste, simu- 
lando hifas, podem ser observados, caso o preparado tenha sido 
excessivamente aquecido. 


Figura 123 Hifas Minina na EEE com hidróxido de 
potássio. À característica típica é a ramificação, a existência 
de estruturas filamentosas de largura uniforme. 


ia a, Limi Ea il cofênio, adicionada” papráção 
potássio, 


com hidróxido de evidencia as hifas. (Cortesia da 


Dra. Leanor Haley, Centers for Disease Control and Prevention.) 


vadas como uma fila única entre as células epiteliais, simulam 
hifas fúngicas nas preparações com hidróxido de potássio. O 
calor ajuda a separação celular e o desaparecimento do arte- 
fato. (Cortesia da Dra. Leanor Haley, Centers for Disease Con- 
trol and Prevention.) 


Colorações especiais. As hifas podem ser dificeis de encon- 
tray em um preparado com hidróxida de potássio. Os métodos de 
clorazol, Swartz Lamkéns ou tinta azul Parker coram, distinta 
mente, as hifas, tornando-as visíveis sob baixo aumento, Colora- 
ções especializadas podem ser encontradas em Dermatologic Lab 
and Supply, Inc. (www-delasco com) 


Cultura, Na maioria dos casos, não é necessário saber a espécie 
de dermatófito que infecta a pele, já que os mesmos agentes tópi 
cos e orais são ativos contra todos esses fungos. À cultura de fun. 
gos deve ser realizada em casos de infecção de pelos e unhas. Em 
crianças, infecções do couro cabeludo podem ser priginadas de 
um animal que carrega uma determinada espécie de dermatófio. 
O animal, então, pode ser rastreado é tratado ou sacrificado, pre- 
venindo à ocorrência de novas infecções em outros seres huma 
nos, À lâmina ungueal, principalmente das unhas dos pés, pode 
ser infectada por não dermatótitos, como à figo saprófita Scopu- 
lariopsis, que não responde ao tratamento. À identificação do 
nero de fungo responsável pela infecção na lâmina ungoeal é, 
portanto, necessária antes da instituição de um tratamento pro- 
Iongado. 


Técnica do swab de algodão para cultura. Um swab de al- 
godão estéril que € umedecido com água estéril ou ágar, de uma 
placa, é esfregada vigorosamente sobre a lesão, produz resultados 
comparáveis aos obtidos pelo raspado com lâmina de bisturi Um 
esfregaça leve sobre a lesão não coleta material sufidente; o suab, 
pórtanto, pode ser estregado vigorosamente sobre a parte ativa da 
lesão, e, então, sobre a supesfície do ágar. O suab é útil em áreas 
difíceis de raspar, como o couro cabeludo, as pálpebras, os pavi- 
lhões auriculares, o nariz é entre 05 dedos do pé O suah estéril é 
menos ameaçador do que a lâmina, sendo mais seguro em situa- 
qões em que a movimentação súbita de uma criança possa provo- 
car um machucado. 


Meio de cultura para tinea. Os dermatófios são aerôbios e 
crescem ma superficie do meio. Os três tipos de meios de cultura 
utilizados no isolamento e na identificação são o meio-teste para 
dermatófitos (DTM), o ágar micobiótico e o ágar dexirose de Sa- 
bouraud, Muitos laboratórios de hospitais não têm experiência na 
interpretação de culturas de fungos, enviando-os para análise em 
faboratários externos. O material a ser cultivado pode ser enviado 
dliretamente para um laboratório, já que, diferentemente de bac- 
térias, os fungos permanecem viáveis por dias na escamação e nos 
pelos, sem ser inoculados em meio de cultura. Alternativamente, 
muitos hospitais e clínicos utilizam o DTM, que oferece resulta- 
dos mais rúpidos, porém um pouco menos confiáveis, 

O DIM é um meio comercializado em tubos, pronto para à 
inoculação direta. O meio amarelo, que contém o indicador ver- 
melho de fenol, fica rosa na presença de metabólitos alcalinos 
produzidos por dermatófitos em 6 a 7 dias, mas não muda de cor 
na presença de produtos metabólitos ácidos de fungos não pato- 
Eênicos. O meio deve ser descartado após 2 semanas, já que os 
saprófitas podem induzir uma alteração de cor similar após este 
Período. Com o DTM, à identificação da espécie é possível, mas. 
esta é mais precisa quanda o ágar micobiótico ou de Sabonrand é 
empregado, já que o corante do DTM pode interferir na interpre- 
tação. 


asa 


DTM e onicomicase. O DTM pode ses nsado na confirmação 
de infecções por dermatófitos em pacientes com possível onico- 
micose. O diagnóstico da onicomicose requer somente a confir- 
mação da infecção por dermatófitos, sem identificação de gênero 
e espécie. O DTM preenche este requisito é sua confinbilidade 
diagnóstica é comparável à cultura em laboratórios centrais. Isto 
permite que o diagnóstico seja estabelecido em consultório e deve 
ser suliciente quando as seguradoras exigem a confirmação da 
infecção antes da aprovação do uso de antifíngicos orais. 

O ágar micobiótico é uma modificação do ágar Sabouraud, 
contenda cicloeximída e cloranfenicol, impedindo o crescimento 
de bactérias e fungos saprófitas; a quantidade de dextrose contida. 
no ágar Mycosel foi reduzida, permitindo o melhor crescimento 
de dermatófitos. 

O agar Sabouraud, que não contém antibióticos, permite o 
crescimento da maioria dos fungos, inclusive não dermatófitos. 
Isto pode ser útil em infecções ungueais, já que a detecção de não 
dermatófitos é, nestes casos, desejável; o ágar micobiótico, mais. 
seletivo, porém, é melhor na avaliação da tínea do couro cabe- 
ludo, já que apenas dermatófitos são capazes de cansá-la. As cul- 
turas geralmente se tornam positivas em 3 a 2 semanas, 


Meio de cultura para leveduras. Leveduras podem ser isoladas. 
“em placas obtidas em laboratórios de hospitais. O Acu-Nickerson” 
£ um meio comercializado, em inclinação, usado no isolamento 
ea idenificação de espéries de Candida. 


Exame em lâmpada de Wood. Raios huminosos de com- 
primento de onda ácima de 365 nm são produzidos quando a luz 
ultravioleta é projetada por um filro de Wood. Pelos, mas não à 
pele do couro cabeludo, fnorescem em cor arul.esverdeada, caso 
infectados por Aticrasporum canis ou Microsporum audouinir. O Tri- 
choplyton schoenleinil, mais raro, produz uma Aluorescência verde 
pálida em pelos infectados; nenhum ontro dermatófito que in- 
fecia estas estruturas produz fluorescência, As inferções fingicas. 
da pele não Huorescem, à exceção da finea versicolor, que produz. 
uma finorescência pálida, branco-amarelada. O eritrasma, uma 
erupção escamativa não inflamatória, de coloração marrom pá- 
lida, dos espaços interdigitais dos pés, das virilhas e das axilas, 
causada pela bactéria Conmebacterium minsiissimum, apresenta 
uma brilhante coloração vermelho-coral ao exame com lâmpada 
de Wood. Este exame deve ser realizado em sala escura, com ins- 
trumento de alta intensidade. A fuorescência das pelos pode ser 
provocada por metabólitos de triptotano. 


Tinea 


Na clínica médica, a infecção por dermatófitos é tradicionalmente 
classificada de acordo com a região do corpo acometida. Tinea 
significa infecção fângica. Tina capítis, por exemplo, significa 
“infecção par dermatófitos no couro cabeludo” 


TINEA DOS PÉS 


Os pés são áreas mais comumente afetadas por desmatófitos (tinea 
pes, ou “pé de atleta”). Os sapatos oferecem calor e sudorese, que 
favorecem o crescimento fámgico. As infecções fângicas dos pés são 
“comuns em homens e incomuns em mulheres; embora raras, a 1 
nea pads pode ser observada em pré-adolescentes. À tineu deve ser 
considerada no diagnóstico diferencial de crianças com dermatite 
dos pés. À ocorrência de tinea pedi parece ser inevitável em indivi 
duos imunologicamente predispostos, independentemente da ado- 
ção de precauções elaboradas para evitar o micro- organismo infec 
tante. O forro de vestiários contêm elementos fúngicos, e o uso de 
banheiros comunitários pode criar uma condição ideal para a ex- 
posição repetida ao material infectado. Meias brancas não prev 
mem a ocorrência de tínea pedis. Uma vez estabelecida a infecção, o 
indivíduo se toma um carreador da doença, sendo mais suscetível 
a recidivas. Existem diversas apresentações clínicas de tínea pedis. O 
diagnóstico clinico da doença pode ser complicado, já que as lesões. 
da tínea pedi apresentam características que também podem ser 
observadas em outras enfermidades cutâneas; 0 exame microscó- 
pico direto pode ser insuficiente para a confirmação do diagnós 
tico. A obtenção de cultura pode ser necessária para o estabeleci- 
mento do diagnóstico definitivo. 


Figura 13-6 Tinea pedis. O clássico padrão da tinea pode 
ser observado em qualquer superfície corpórea. 


Infecções Fúngicas Superficiais EM! ES 


APRESENTAÇÕES CLÍNICAS. A tineu dos pés pode se apre 
sentar em padrão clássico (Fig 13-6), mas a maioria das infecções 
é observada nos espaços interdigitais e nas plantas dos pés 


Tinea pedis interdigital (infecção interdigital). sapa 
tos apertados comprimem os dedos dos pés; este ambiente é ideal 
para o crescimento de fungos. O espaço entre o quarto e o quinto 
dedos do pé é o mais comumente acometido, mas todos podem 
ser afetados. O espaço interdigital apresenta secura, escamação e 
fissuras ou fica esbranquiçado, macerado e úmido (Fig. 137) 
Quando sapatos e meias são removidos, o prurido é intenso, À 
flora bacteriana não é alterada quando os espaços infertados pela 
tínea apresentam escamação sem maceração. O supercrescimento 
de populações bacterianas determina a gravidade da infecção in- 
terdigital. O padrão macerado de infecção é decomente da intera 
cão entre bactérias e fungos. Os dermatófitos iniciam o dano no 


Figura 13-7 Tinea pedis (infecção dos interdígitos). 

A, À escamação é seca ou B, o espaço interdigital contêm es- 
camação úmida macerada, O quarto espaço interdigital é o 
mais comumente acometido. 


cos, influen- 
ciam a seleção de uma população bacteriana mais resistente a es. 
sas moléculas. A prevalência de Staphylococcus uureus, bactérias 
Gram-negativas, Cormebacterium minutissimum, Staphylococcus epi- 
ddermidis e Micrococeus sedentarius aumenta. A extensão para além 
do espaço interdigital, para a superfície plantar ou dorsal do pé, é 
comum e ocorre da escamação clássica, crônica, da borda em 
atividade ou ainda em erupções agudas e vesiculares (Fig 13-8). A 
identificação de hifas fúngicas na pele macerada dos espaços in- 
terdigitais dos pés pode ser difícil 


SÍNDROME DOS DOIS PÉS E UMA MÃO 


A síndrome dos dois pés e uma mão envolve a infecção derma- 
tofítica em ambos os pés, com tínea na palma da mão direita ou 
esquerda (Fig. 13-9). A infecção das unhas das mãos e dos pés. 
também pode ser observada. A maioria dos casos É vista em 
homens, O mesmo micro-organismo infecta os pés, as mãos eas. 
unhas. O T. rubrum é, em grande parte dos casos, o agente etio- 
lógico. O desenvolvimento da tinea pedis/onicomicose geral- 
mente precede o incremento da infecção nas mãos. À tinea ma- 
muum tende à se desenvolver na mão usada para escoriar os pés. 
ou cutucar as unhas. Os pacientes cuja ocupação envolve alta 
intensidade do uso das mãos tendem a desenvolver a doença 
duando mais jovens. 


TRATAMENTO. Nas infecções dermatofíticas, a mais nova 
classe de agentes antifângicos produz maiores taxas de cura e 
respostas mais rápidas do que drogas mais antigas, como o clotri- 
mazol. Sua taxa de cura é maior e a taxa de recidiva, menor do 
que a combinação antifúngico/corticostesvide (p. ex, Lotrisones 
Ielotrimazol/betametasona!) 


Figura 13-8 Tinea pedis. A infecção se disseminou para 
além das espaços interdigitais. 
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O creme de terbinafina a 19% (Lamísilº, de venda livre), apli- 
cado duas vezes ao dia, por 1 semana, resulta em alta taxa de cura 
da tinea pedis interdigital. Em um estudo, à terbinafina levou à 
progressiva melhora micológica; em 5 semanas após o trata- 
mento, 88% dos pacientes estavam livres da infecção. A terapia 
eficaz de curta duração, com potentes drogas fungicidas, como a 
terbinafina, pode evitar falhas terapêuticas causadas pela não 
adesão a agentes fungistáticos, como o clotrimazol, que requer 4 
semanas de tratamento. A butenafina (Mentax creme, Lotrimin 
Ultra? de venda livre), aplicada duas vezes ao dia, por 1 semana, 
também altamente eficaz no tratamento da tinea pedis interdigi- 
tal. O nitrato de econazo! (Spectazoles) é ativo contra várias espé- 
cies de bactérias associadas à grave maceração de espaços interdli- 
Eitais. As recidivas são prevenidas por meio do uso de sapatos. 
mais largos e da expansão dos espaços interdigitais com uma pe- 
quena faixa de lá de cordeiro (Dr. Scholls' lamb's wools). Talcos, 
não necessariamente medicamentosos, absorvem a umidade, Os 
talcos devem ser aplicados nos pés, não nos sapatos. Meias úmi- 
das devem ser trocadas. 

A tinea hiperqueratótica, em mocassim, da superfície plantar 
responde à terapia convencional de modo lento. A administração 
oral de terbinafina, em dose de 125 mg por dia, por 4 semanas, 
produz taxas de cura de 9596. PMID, 18076589 À griseofilvina, 
em dose de 250 a 500 mg, duas vezes ao dia, por 6 semanas, re- 
sultou em taxas de cura de 27% a 35%. 

A tinea pedi vesicular aguda responde a compressas de solução 
de Burow, aplicadas por 30 minutos, várias vezes ao dia. A admi- 
nistração oral de drogas antifiingicas controla a inflamação, A 
infecção bacteriana secundária é tratada com antibióticos orais 
Durante uma infecção inflamatória podal, uma reação vesicular 
autoeczematosa é ocasionalmente observada em sítios distantes. 
Compressas úmidas, corticostervides tópicos do grupo V e, às ve- 
zes, prednisona, 20 mg, duas vezes ao dia, por 8 a 10 dias, são 
necessários ao controle dessas reações. 

A tinea pedis tem sido tratada, de forma eficaz, com pulsos de 
fluconazol, em doses de 150 mg, por via oral, uma vez por se- 
mana, acompanhados por 200 mg de itraconazol, diariamente, 
por 2 semanas, ou 200 mg duas vezes ao dia, por 1 semana, e 
terbinafina, 250 mg por dia, por 2 semanas 


Figura 1-9 É comum observar a infecção em Uma mão é 
dois pés ou nas duas mãos e um pé, mas raramente as duas 
mãos e os dois pés são acometidos 30 mesmo tempo. 
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Infecção escamativa crônica da superfície plantar. À 
tinea pedis hiperqueratótica plantar ou em mocassim é uma forma 
particularmente crônica da doença, resistente ao tratamento. De 
modo geral, toda a planta do pé é infectada e recoberta por uma 
fina escamação branca, levemente prateada (Figs. 13-10 a 13-12) 
A pele pode ser rósea, sensível e/ou pruriginosa. As mãos podem 


ser igualmente infectadas. É raro observar ambas as palmas e am. 
bas as plantas infectadas simultaneamente; em vez disso, o pa. 


drão é 


infecção em dois pés e uma mão, ou duas mãos e um pé 
O Trichepihyton rubrum é o patógeno usualmente envolvido. Este 


padrão de infecção é de difícil erradicação. O T. rubrum pode pro. 


duzir substâncias que reduzem a resposta imunológica e inibem 


a renovação do estrato cómen. 


Tinea pedis vesicular aguda. Uma infecção fúngi 


mente inflamatória pode ser observada, principalmente em indi 


víduos que usam sapatos oclusivos. Esta forma aguda de infecção 


frequentemente é originária de uma infecção interdigital mais 


Figura 13-10 Tinea pedis. Os espaços interdigitais e as su- 
perfícies plantares de um dos pés apresentaram inflamação 
durante anos; o outro pé não foi acometido. 


crônica. Algumas ou muitas vesículas se desenvolvem rapida. 
mente na planta ou no dorso do pé As vesículas podem se fundir 


em bolhas, ou permanecer como coleções de fluido sob a escama. 
ção espessa da planta do pé e nunca irromper até a superfície 
Infecções bacterianas secundárias são comumente observadas em 
áreas erosadas após a ruptura de bolhas. As hifas fúimgicas são di 
ficeis de identificar na pele gravemente inflamada. Amostras para 
exame com hidróxido de potássio devem ser obtidas do teto da 
vesícula Uma segunda onda de vesículas pode surgir pouco 
tempo depois, nas mesmas áreas ou em sítios distantes, como os 
braços, o tárax e as laterais dos dedos. Essas vesículas estéreis 
pruriginosas representam uma resposta alérgica ao fungo e rece 
bem a denominação reação dermatofitide ou auineczematosa. Essas 
lesões desaparecem quando a infecção é controlada. Ocasional. 
mente are 

uma infecç 


ão autoeczematosa é a única manifestação clínica de 


fúngica. O exame cuidadoso desses pacientes pode 
mostrar uma fissura assintomática ou uma área de maceração nos. 
espaços interdigitais dos pés. 


FE 


Figura 13-11 Tinea pedis. Toda a su 
bos os pés apresenta espessamento e 
além de uma escamação fina é esbran 


e plantar deam- Figura 13-12 
mais escu 


pedis. Este paciente apresenta inflama- 
s dos pés, com ocasionais exacerbações 
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=o Dermatologia Clínica 


Queratólise sulcada 


A queratólise sulcada é uma doença que mimetiza a tínea pedi, 
por ser uma erupção das superfícies sustentadoras do peso das 
plantas dos pés. Os sítios mais comuns de acometimento são as 
áreas que suportam pressão, como a face ventral dos dedos dos 


pés, a região da metatarso e o calcanhar. As lesões rarame 


ne são 
observadas em locais onde não há pressão. À hiperidrose é o sin. 
toma mais comumente observado. O odor desagradável e a frag 
lidade da pele também são características distintivas. 

A doença tem origem bacteriana, mas é frequentemente 


confundida com uma infecção fúngica. É caracterizada por 
muitas depressões circulares ou longitudinais na supesfície 
(Figo. 13-13 e 13-14). A mo é axinto 


as lesões dolorosas, em formato de placas, podem ser 


observadas em crianças e adultos. A erupção é limitada ao es- 


trato cómeo, causando pouca ou nenhuma inflamação. À hipe. 


rídtose, o uso de meias úmidas ou a imersã 


dos pés favorecem 
seu desenvolvimento. Podem ser observadas algumas depres- 
res, que passam despercebidas; alternativamente 


ficie de sustentação de peso pode ser recoberta por 
sulcos anulares. Diversas bactérias foram implicadas, incluindo 
Dermatophilus congolensis e Micrococcus sedentarius. Estas bactê 
rias produzem e excretam exoenzimas (queratinase), que são 
capazes de degradar a queratina é produzir sulcos no estrato 
cómeo quando a pele está hidratada e o pH fica acima da neu 
tralidade. Esses microorganismos não são facilmente cultiva: 
dos, mas agentes filamentosos e cocoides podem ser observa. 
dos em cortes de estrato cóme, fixados em formalina, prepa- 
rados para histopatologia e corados com hematoxilina e 
ensina. À apresentação clínica é tão característica que a confir 
mação laboratorial geralmente não é necessária 


ass 


Figura 13-13. Queratólise sulcada. Os profundos sulcos lon- 
gifudinais localizam-se, principalmente, nas superfícies de su- 
te de peso 


TRATAMENTO. Lavagem diária dos pés com água e sabão ou sa 
bonete antibacteriano. Os pés devem permanecer secos. As meias 
devem ser frequentemente trocadas. cura rápida é observada com 
aaplicação de solução de cloreto de alumínio a 20% (Drysol?), duas 
vezes ao dia. A solução de lazerformalida (formaldeído a 109) que 
é um potente antiperspirante, é útil O tratamento pode, então, ser 
periodicamente aplicado, quando necessário. Antibióticos são efica 
zes, mesmo na ausência de dloreto de alumínio ou formaldeído. A 
aplicação, duas vezes ao dia, de peróxido de benzoíla, em base alco 
lica, também pode ser eficaz. O tratamento com medicamentos 
antiacne como a solução tópica de eritromicina ou de clindamicina, 
também é curvo. À pomada cu o creme de mupirocin (Bacirobanê) 
£ o creme de ácido fusídico também podem ser eficazes. A adminis 
tração oral de esitromicina é uma altemativa. 


ss, Figura 13-18 Querató- 
lise sulcada. A pele 30 
redor dos sulcos profun- 
dos geralmente apre- 
senta umidade e macera- 
dão. 


TINEA DA VIRILHA 


A tinea da virilha (tinea cruris, tinea crural, micose da virilha) é 
frequentemente observada no verão, após meses de sudorese ex. 
cessiva ou uso de roupas molhadas, e no inverno, após meses de 
uso de diversas camadas de roupas. O fator predisponente, como 
em muitos outros tipos de infecção superficial, é a presença de um 
ambiente quente e úmido. Os homens são acometidos em frequên- 
cia muito maior que as mulheres; crianças raramente apresentam 
tinea da virilha. O prurido piora conforme há acúmulo de umi- 
dade e maceração dessa área intertriginosa. 

As lesões são, com maior frequência, unilaterais, começando 
na dobra crural. Há formação de uma placa em formato de meia- 
lua, assim como de uma borda de escamação bem-definida «, 
ocasionalmente, veicular, que avança para além da dobra crural, 
até a coxa (Fig, 13-15). A pele da borda se toma marrom-averme- 
Ihada, é menos escamativa e pode desenvolver pápulas eritemato- 
sas. À inflamação aguda pode surgir após o indivíduo usar roupas. 
oclusivas por um período prolongado. À infecção ocasionalmente 
migra para as nádegas e a área do sulco interglúteo. O acometi- 
mento do escroto é incomum, diferentemente das reações catisa- 
das por Candida, que é normalmente observado (Fig. 13-16), Para 
o exame com hidróxido de potássio, as amostras devem ser retira- 
das da borda escamativa em atividade 

Corticosteroides em creme são frequentemente prescritos para 
doenças cutâneas inflamatórias da virilha e modificam a apresen- 
tação clássica da tinea. À erupção pode ser muito mais extensa, e 
a borda de escamação pode não ser observada (Fig 13-34). Pápu- 
las eritematosas são ocasionalmente observadas nas bordas e no 
centro da lesão. Esta forma modificada (tinea incognito) pode não 
ser imediatamente reconhecida; a única indicação é o histórico de 
uma placa de aparência caracteristica, em formato de meia-lua, 
tratada com cortisona em creme A escamação, caso presente, 
contém numerosas hifas. 
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Figura 13-15  Tinea cruris. Uma placa em formato de meia- 
lua apresenta borda escamativa e bem-definida 


Figura 13-16 Infecção por Candida na virilha. A tinea cruris 
geralmente se apresenta como uma placa unilateral, em for- 
mato de meia-lua, que não se estende até o escroto. As in- 
fecções por Candica na virilha são mais extensas e tendem a 
ser bilaterais. Nestes casos, são observadas infecção do es- 
croto, bordas escamativas caracteristicamente com franjas e 
pústulas satélites. 
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Figura 13-17. Uma placa dolorosa, vermelha e de superficie 
úmida e macerada se estende igualmente pelo escroto e a 
coxa 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 


Intertrígo. Uma placa eritematosa, macerada, em formato de 
meia-lua, lembrando a tinea crural e se estendendo igualmente 
pela virilha e pela coxa, se forma após o acúmulo de umidade na 
dobra crural (Fig. 13-17). As bordas bem-delimitadas se tocam 
onde as supertcies opostas das dobras cutâneas da virilha e da 
coxa ne encontram. A obesidade contribui para o desenvolvi. 
mento desse processo inflamatório, que pode ocorrer pela flora 
bacteriana mista, por fungos e leveduras. Fissuras longitudinais 
dolorosas são observadas no sulco da dobra crural (Fig. 13-18). O 
intertrigo da virilha recidiva reaparece após o tratamento, a não 
ser que o pesa e à seborreia sejam controlados. À psoríase e a 
dermatite seborreica da virilha podem mimetizar o intertigo 
(veja a seção Candidíase das Grandes Pregas Cutâncas) 


Eritrasma. Esta infecção bacteriana, provocada por C minutissi- 
mum, pode ser confundida com a tinea crural, dada a presença de 
uma placa similar, em formato de meialua (Fig 13-19). O esi- 
trasma é diferente por ser não inflamatório, apresentar coloração 
amarronzada uniforme e ser escamativo, sem borda em atividade. 
O micro-organismo produz porfirinas, que fluorescem em colora- 
cão vermelho-coral à lâmpada de Wood; a tinea da virilha não 
exibe fluorescência. O eritrasma vulvar pode ser confundido com 
a infecção por Candida, principalmente se 0 exame com lâmpada 
de Wood for negativo. O sítio mais comumente acometido pelo 
eritrasma é o quarto espaço interdigital dos pés, mas a infecção é 
também observada na dobra inframamária e nas axilas. À colora- 
cão pelo Gram da escamação mostra micro-organismos similares. 


ai 


Figura 13-19  Eritrasma: infecção bactenana (Corynebacte- 
rium minutissimum). A placa amarronzada, difusa e escama- 
tiva É similar à tinea cruris. 


a bastonetes, Gram-positivos, em longos filamentos A escama- 
dio, porém, é difícil de ficar em lâmina para coloração pelo Gram. 
Lima técnica é retirar a escamação com fita adesiva transparente e. 
então, corar, cuidadosamente, o preparado obtido. À biopsia, 
observam-se bastonetes e micro-organismos filamentosos na ca- 
mada queratótica. O eritrasma responde à terapia com eritromi- 
cina (250 mg, quatro vezes ao dia, por 5 dias) ou claritromicina 
(dose única de 1 8), ou ainda ao tratamento tópico com cremes 
de miconazol, clotrimazol e econazol (mas não ao cetoconazol) 
Medicamentos tópicos para tratamento da acne, como a clinda- 
micina (Cleocin:T* loção) ou a eritromicina, aplicados duas vezes 
ao dia, por 2 semanas, são também eficazes. Alguns antibióticos 
tópicos contêm álcool e podem provocar irritação, quando apli- 
cados na virilha. 


TRATAMENTO DA TINEA DA VIRILHA. A tínea ca virilha 
responde a qualquer um dos cremes antifngicos listados no For- 
imulário. A resposta das lesões pode parecer rápida, mas os cremes 
devem ser aplicados duas vezes ao dia, por, pelo menos, JO dias 
O uso dos fungicidas alilamínas (naftifina e terbinafina) e bute- 
mafina (derivada de alilaminas) permite que o tempo de trata- 
mento seja menor do que os fungistáticos azólicos (clotrimazol, 
econazol, cetoconazol, oxiconazol, miconazol e sulconazo!) 

As lesões intentriginosas úmidas podem ser contaminadas com 
dermatófitos, outros fungos ou bactérias Cremes antifúngicos 
com ação contra Candída e dermatófitos (p. ex, miconazol) são 
aplicados e cobertos com compressa de solução de Burow fria ou 
salina, por 20 a 30 minutos, duas a seis vezes por dia, até que à 
pele macerada e úmida tenha secado. O uso das compressas tmi- 
das é interrompido quando a pele está seca, mas a aplicação do 
creme é mantida pot, pelo menos, 14 dias, ou até que todas as. 
evidências de infecção fângica tenham desaparecido. Qualquer 
inflamação residual do intentrigo é tratada com comticosteroides 
tópicos dos grupos V a VIL, duas vezes ao dia, por um determi. 
nado período de tempo (p. ex. $ a 10 dias). Uma quantidade h. 
mitada de conicosteroide em creme pode ser prescrita. Orientar 
sobre o uso prolongado, Talcos absorventes, não necessariamente 
medicamentosas (p. ex., Z-Sorbf), aumáliam o controle da umi- 
dade, mas não devem ser aplicados até que a inflamação desapa- 
reça. Inferções resistentes respondem a qualquer um dos agentes 
orais listados na Tabela 13-2, p. 519. 

Lotrisones solução ou creme (dipropionato de betametasona/ 
clotrimazo!) pode ser usado no tratamento inicial, caso as lesões. 
sejam eritematosas, iflamatórias « pruriginosas. Após o controle 
dos sintomas, um creme antfúngico puro pode ser utilizado. O 
uso prolongado desta preparação com antifângico e corticoste- 
roide pode não curar a Infecção e levar ao aparecimento de estrias. 
nesta área intertriginosa 

A administração de terapia sistêmica é, ocasionalmente, neces- 
sáia A tínea crural é tratada, de forma eficaz, com 50 a 100 mg de 
fluconazol, diariamente, ou 150 mg, semalmente, por 2 a 3 sema- 
mas. O itraconazol, em dose de 100 mg, duas vezes ao dia, imedia- 
tamente após as refeições, nos dias 1 e & ou nos dias 1 e 2, pode 
ser eficaz. PMID: 12950901 Os tratamentos padrão são o itracona- 
ol, 100 mg por dia, por 2 semarias, ou 200 mg por dia, por 7 dias, 
ou ainda 250 mg de terbinafina, diariamente, por 1 a 2 semanas 
A griseofulvina, em dose de 500 mg por dia, por 4 a 6 semanas tam- 
bém écficaz 


TINEA DO CORPO E DA FACE 


A tinea da face (à exceção da área da barba, em homens), do 
tronco e dos membros é denominada tineu corporis (infecção der- 
matofítica do corpo). A doença pode ocorrer em qualquer idade 
e é mais comum em climas quentes. A gama de manifestações é 
ampla, com lesões de tamanho, grau de inflamação e profundi- 
dade de acometimento variáveis. Esta variabilidade é explicada 
por diferenças referentes à imunidade do hospedeiro e à espécie 
de fungo. Uma epidemia de tinea corporis, provocada por Tricho- 
phyton tonsurans, foi relatada em estudantes participantes de lutas 
desportivas. 


LESÕES ANULARES REDONDAS. a infecção clássica, as 
lesões são, inicialmente, manchas planas e escamativas que, en- 
tão, desenvolvem uma borda elevada que se expande, a velocida- 
des variáveis, em todas as direções. À borda escamativa em ativi- 
dade pode apresentar pápulas e vesículas eritematosas e elevadas 
A área central se torna marrom ou hipopigmentada e menos esca- 
mativa do que a borda ativa, que progride extemamente (Fig. 
13-20). Não é incomum, porém, observar diversas pápulas erite- 
matosas na área central (Fig. 13-21), Pode haver apenas um anel, 
que cresce até alguns centimetros de diâmetro e, então, se resolve, 
ou diversas lesões anulares, que aumentam de tamanho, até co- 
brir grandes áreas da superfície corpórea (Figs. 13-22, 13-23 e 
13-24), Estas lesões maiores tendem a ser pouco pruriginosas ou 
assintomáticas. Podem atingir um determinado tamanho e assim 
permanecer por anos, sem tendência à resolução. As áreas centrais 
claras de lesões maiores apresentam coloração amarelo-amarron- 


Figura 1324. Pápulas e pústulas podem sura nas bordas 


da lesão, indicando a ocorrência de infecção 
funda 


icular pro- 


zada e geralmente contêm diversas pápulas eritematosas. As bor- 
das são serpiginosas ou anulares e bastante irregulares. 

A pitiríase rósea e as múltiplas lesões pequenas e anulares da 
dermatofitose podem parecer semelhantes. Entretanto, o anel es- 
camativo da pitiríase rósea não atinge a borda eritematosa, como 
observado na tinea Outras características distintivas da pitiríase 
rósea incluem o rápido aparecimento de lesões e sua localização 
no tronco. À tinea dos gatos pode aparecer de forma súbita, como 
múltiplas placas, de formato arredondado a oval, no tronco e nos. 
membros (Fig 13-25) 


Figura 13-20 O clássico padrão da infecção corpórea 


Figura 13-22 Tinea corporis. As bordas são bastante distin- 
tas e contêm pápulas de coloração vermelha. A área central 
da lesão é marrom-clara e escamativa. 
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TINEA DO CORPO E DA FACE 


Figura 13-23 A tinea 
corporis pode se esten- 
der por grandes áreas e 
persistir por anos. Os sin- 
tomas podem ser discre- 
tos ou ausentes. 


Figura 13-24 Tinea da face. A borda ativa é bem-definida Figura 13:25 A tinea dos gatos pode se apresentar como 
O diagnóstico inicial foi de eczema. múltiplas pequenas placas no tronco e nos membros. 
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TINEA CORPORIS (TINEA GLADIATORUM) 


A linea corporis se tomou comum entre lutadores 


Muitos dos casos relatados são causados por T tosurans. O con 


te de trans. 


tato pessoa a pessoa é, provavelmente, a principal fo 


missão. O papel de portadores assintomáticos dos dermatófitos é 


desconhecido, 


LESÕES INFLAMATÓRIAS PROFUNDAS. Fungr 
cos, coma T. verrucosum de bovinos, podem produzir u 
flamatória (Figs. 13-26, 13-27 é 13-28), Nos 


zoofili 


na infee 


ção cutâne 


Estados Unidos, a h 


fecção é mais comum no norte, onde o gado 


é confinado em espaços fechados durante 9 inverno. À lesão re 


donda, intensamente inflamatória, apresenta uma superfície uni 


formemente elevada, eritematosa, úmida e pustulosa. As pústulas 


são foliculares e representam a penetração profunda do fungo no 
folículo piloso (Figs. 13-26 e 13-28). Infecções bacterianas secun- 


dárias podem ser observadas. O processo é final 


por hiper 
+ 


A cultura de fungos awilia a identificação da fonte animal de in. 


pigmentação amarronzada e formação de cicatrizes (Fig 13. 


Trichophyton veruca 
e causa inflamação 


Figura 13-26 
dos bovinos, « 
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Uma forma distintiva de tinea, denominada granuloma de Ma: 
jocchi, causada por T. rubrum e outras espécies, foi originalmente 
descrita como ocorren 


na porção inferior das pernas de mulhe 


tes que se depilam, mas é também observada em outros sítios, em 
homens e crianças. À lesão primária é um nódulo papulopus 


tuloso folicular ou inflamatória. Nódulos granulomatosos in. 


tracutâneos e subcutáneos surgem a partir destas infecções. 


dermatofíticas inflamatórias. As lesões apresentam áreas necróti. 


cas, contendo elementos fúngicos; tais ár 


s são cercadas por cê. 


lulas epitelioides, células gigantes, linfócitos e leucócitos polimor. 


fonucleares, e acredita-se serem resultantes da ruptura de folículos. 
infectados na derme e no subcutâneo — daí o termo granuloma. Há 


uma grande variação nas formas usuais das hifas. Dentre elas, 


incluem-se formas leveduriformes, hifas bizarras e coberturas 


mucinosas. Estas variações podem ser um fato 


que permite a 
persistência e o crescimento dos dermatótitos de maneira anor 
mal. As lesões são únicas ou múltiplas e discretas ou confluentes. 


A área acometida tem até 10 em e pode ser eritematosa e escama. 


tiva, mas não é tão intensamente inflamada como observado na 


infecção por T. serrucowm, anteriormente descrita. A borda pode 


não ser bem-definida. A biopsia da pele, utilizando colorações 


Figura 13-27 Trichophyton verrucasum. A infecção inflama 


profunda provocou a hiperpigmentação amarronzada é as 


especiais para fungos, é requerida para o estabelecimento do diag: 
nústico, caso as hifas não possam ser observadas na escamação ou 
nos pelos 


TRATAMENTO. A lesão superficial da tinea corporis responde 
aos cremes antifúngicos descritos no Formulário. As lesões geral- 
mente respondem após 2 semanas de tratamento, duas vezes ao 
dlia, mas a aplicação tópica deve ser continuada por, pelo menos, 
1 semana após a resolução da infecção. Lesões superficiais exten- 
sas, ou que apresentam pápulas eritematosas, respondem de 
forma mais previsível ao tratamento por via oral (Tabela 13-2, p. 
519). A tínea corporis É tratada com 50 à 100 mg de fluconazol, 
diariamente, ou 150 mg, uma vez por semana, por 2 a 4 semanas, 
ou ainda com 100 mg de itraconazol, diariamente por 2 semanas, 
ou 200 mg por dia, durante 7 dias. À administração de 100 mg de 
itraconazol, duas vezes ao dia, imediatamente após as refeições, 
nosdias 1 e & ou 1 €2, também pode ser eficaz. PMID: 12950907 
A terbinafina, em dose de 250 mg por dia, por 1 a 2 semanas, 
também é eficaz. Nos pacientes com extensas infecções superfi. 
ciais, a taxa de recidiva é alta. Lesões inflamatórias profundas re- 
querem 1a 3 ou mais meses de tratamento oral. A inflamação 
pode ser reduzida por meia do uso de compressas frias de solução 
de Burow, é a infecção bacteriana é tratada com a terapia antibi 
tica oral adequada. Alguns autores acreditam que agentes antifán- 
Eicos orais ou tópicos não alteram a progressão da tinea altamente 
inflamatória (p. ex, finea verrucosum), já que a intensa resposta 
inflamatória destrói os micro-organismos. O uso de antifímgicos 


iões ES o 


orais, porém, é seguro, e poucos médicos não prescrevem tal tra 
tamento. Como no quérion da tinea capitis, porém, a administra- 
cão de prednisona por um curto período de tempo pode ser 
aventada em pacientes que apresentam quérions altamente infla- 
mados, como o paciente mostrado na Figura 13-26 


INFECÇÃO DERMATOFÍTICA INVASIVA, Os dermatófitos 
são geralmente confinados à camada epitelial queratinizada, Seu 
potencial patogênico é dependente, porém, de diversos fatores 
locais e sistêmicos, afetando a resistência natural do hospedeiro à 
infecção dermatofítica. Doenças sistêmicas subjacentes que dimi- 
nuem a imunidade celulas, como linfomas malignos e à doença 
de Cushing, assim como a administração de corticosteroides exó- 
genos ou de agentes imunossupressores, podem levar ao desen- 
volvimento de uma infecção dermatofítica atípica, generalizada 
ou invasiva. A infecção dermatofítica invasiva deve ser incluída no 
diagnóstico diferencial de massas nodulares, firmes ou flutuantes. 
(principalmente nos membros). Diversas espécies de dermatófi- 
tos causam infecções profundas e generalizadas, em que os micro- 


organismos invadem diversos órgãos viscerais. 


Figura 13-28. Trichophyton verrucosum. O “prurido do ce 

lexro” foi observado neste trabalhador rural, que apoiou a ca- 
beça na vaca durante a ordenha. As infecções fúngicas trans- 
mítidas por animais geralmente provocam inflamação intensa 


TINEA DA MÃO 


Figura 13-29 O padrão clássico, com borda escamativa Figura 13-30 As áreas afetadas apresentam vermelhidão, 
proeminente com pouca ou nenhuma escamação. 


Figura 13-31 A borda avermelhada é bem-definida Háes- Figura 13-32 Observam-se eritema difuso e escamação, 
camação, ao contrário do caso ilustrado na Figura 13-30. simulando a dermatite de contato. 
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TINEA DA MÃO 


A tinea da face dorsal da mão (tinea manuum) (Figs. 13-29 a 13. 


32) apresenta todas as características da tinea corporis; a tinea da 


palma (Fig, 13-33) tem a mesma aparência da forma seca, difusa 


e queratótica da infecção nas plantas dos pés. À forma queratótica 
seca pode ser assintomática e o paciente desconhecer a infecção, 
atribuindo a superfície desidratada, espessa e escamativa ao traba- 
lho físico intenso. À tinea das palmas das mãos é frequentemente 
da à infecção nas pl 
metimento de 


tas dos pés. O padrão usual é o aco. 


pé ambas as mãos ou de ambos os pés e uma 


mão, À infecção das un acompanha a do- 


da mão geralment 


ença da mão ou da palma. O tra 
dado 
de recidiva pode ser esperada nas infecções das palmas das mãos. 


alta taxa 


à tinea pedi e, como nas plantas dos pés, um 


Figura 13-33 A palma acometida está espessada, muito 
seca e escamativa. O paciente geralmente desconhece a in- 
fecção e considera que as alterações são secundárias à pele 
seca ou ao intenso trabalho braçal 
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Figura 13-34 Tinea incognito. O tratamento inadequado da 
tinea da virlha, com aplicação tópica de corticosteroides, per- 
mitiu que a infecção, outrora localizada, se estendesse para 
uma área ampla. 


TINEA INCOGNITO 


Infecções fúngicas tratadas com comticosteroides frequentemente 
perdem algumas de suas características clássicas. Os corticosteroi- 
des tópicos diminuem à inflamação e dão a falsa impressão de 
melhora da erupção, enquanto o fungo progride, secundaria- 
mente altera as funções imunológicas induzidas pelo medica- 
mento. O tratamento é interrompido, a erupção retoma, e a me- 
mória da boa resposta inicial leva a reutilizar o creme de 
corticosteroide, mas, desta vez, a doença sofreu alteração. À esca- 
mação das bordas pode estar ausente. Eritema e descamação difu- 
sos, pústulas ou pápulas disseminadas (Figs. 13-34 e 13-35) e 
hiperpigmentação amarronzada podem ser observados. Uma 
borda bem-definida pode não estar presente, e o processo, ou- 
trora localizado, pode estar bastante expandido. A intensidade do 
prurido é variável. A tinea incognito é frequentemente observada 
na virilha, na face e na face dorsal da mão, As infecções dermato- 
fíticas da mão são, muitas vezes, erroneamente diagnosticadas 
como eczema e tratadas por meio da aplicação de corticosteroides. 
tópicos. As hifas são facilmente observadas, principalmente al- 
guns dias após a interrupção do tratamento com corticosteroides, 
quando a escamação reaparece 


a. 

Figura 13:35 Tinea incognito. O tratamento inicial foi feito com antibióticos administrados por via oral. A seguir, corticosteroi- 
des tópicos foram prescritos, e a infecção foi intensificada. Outro tratamento com antibióticos não teve resultado. O exame com 
hidróxido de potássio revelou a presença de numerosas hifas fúngicas, e o paciente foi curado após 2 semanas de administração 
de terbinafina. 


TINEA DO COURO CABELUDO 


A tina do couro cabeludo (tinea capitis) ocorre, com maior frequên- 
cia, em crianças pré-adolescentes, entre 3 e 7 anos de idade A 
Infecção possui diferentes apresentações. As espécies de dermató- 
fitos que tendem a cansar a tinea capitis são variáveis de pais para 
país, mas, na maioria das áreas, há predominância de fungos an- 
tropofílicos (encontrados em humanos). À tínea capitis é mais 
comum em áreas pobres e muito populosas. À infecção é originá- 
ria do contato com um animal de estimação ou indivíduo infee- 
tado. Cada animal está associado a um número limitado de espé- 
cies fingicas; devese tentar, portanto, identificar o fungo por 
meio de cultura, pars ajudar a localizar e tratar uma possível fonte 
amimal. Os esporos são eliminados no ar adjacente ao paciente. O 
comtato direto, portanto, não é necessário à disseminação da in- 
ferção, Diferentemente de outras infecções fingicas, a tinea do 
couro cabeludo pode ser contagiosa por contato direto ou roupas 
contaminadas; isto justica, em parte, o breve isolamento dos. 
indivíduos sabidamente infectados. 


MICRO-ORGANISMO E TRANSMISSÃO. Famílias nu- 
merosas, alta densidade populacional e baixo estado socioeco- 
nómico aumentam a chance de infecção. As partículas fúngicas 
infectantes que caíram de uma pessoa infectada podem perma- 
necer viáveis por meses. A tinea capitis pode ser transmitida por 
indivíduos infectados, cabelos caídos, animais, fómites (roupas, 
roupas de cama, escovas de cabelo, pentes, chapéus etc.) e mó- 
veis. Os dermatófitos zoofílicos são adquiridos por meio do 
contato com animais de estimação ou silvestres. O Micrasporum 
canis é o principal causador de tineu capitis na Europa central. 
Entre as fontes da infecção por M. canis incluem-se cães, gatos é 
cobaias. Os animais podem albergar o patógeno nos pelas (co- 
lonização), embora sintomas clínicos possam não ser visíveis. 
Dos 3.775 casos de tinea capítis reportados à European Confede- 
ration of Medical Mycology, 37,9% eram causados por M. canis, 
23,1%, por T. tonsurans, 10,8%, por M. audowinit, 10,8%, por 
Trichophyton soudanense é 9,7%, por Trichophyton violaceum. O 
espectro de patógenos mostra claras diferenças geográficas. Um 
dramático aumento da prevalência das infecções por T.tonsurans 
foi relatado nos Estados Unidos, o que não ocorreu na Europa. 
Trabalhadares rurais adquirem T. verrucosum ao tocar a pele de 
bovinos infectados. A infecção por Microsporum gypseum é origi- 
nária do solo contaminado. 

O transporte assintomático de dermatófitos no couro cabe- 
ludo por colegas de classe e adultos é provavelmente, um fator 
contribuinte na transmissão da doença e na reinfecção. O estado 
de portador assintomático persiste por um período de tempo in 
definido. 


INFECÇÃO DA HASTE PILOSA. A infecção da haste pilosa 
€ precedida pela invasão do estrato cómeo do couro cabeludo 
(Cap. 24). O fungo cresce através desta camada proteica morta até 
a folículo piloso, entrando no fio de cabelo pela zona infrafoticu- 
lar inferior, logo abaixo do ponto em que há formação da curí- 
cula, Por causa da cutícula, os fungos não são capazes de cruzar o 
estrato cómen perifolicular, devendo se aprofundar no folículo 
pileso, para rodear a cutícula. sto pode explicar por que agentes 
antifângicos são ineficazes no tratamento da time capitis. Os fum- 
gos, então, invadem a bainha queratinizada externa da raiz, aden- 
tram o córtex interno e digerem a queratina contida no interior da 
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haste pilosa. O crescimento das hifas ocorre no fio, acima da zona 
de queratinização da haste pilosa, e acompanha o crescimento 
dos cabelos. Distal a esta zona de crescimento ativo, artrósporos 
são formados no interior ou na superficie do fio, dependendo da 
espécie de dermatófito presente. As hífas crescem no interior e se 
fragmentam em segmentos curtos, denominados armisporos. No 
padrão endothris, os artrósporos permanecem no interior da haste 
pilosa (Fig, 13-36). No tipo ectothri, são deslocados (Fig, 13-37), 
obscurecidos e penetram a cutícula da haste pilosa, formando 
uma bainha de esferas bastante próximas, Os artrósporos podem 
ser grandes (de 6 a 10 mm) ou pequenos (de 2 a 3 mm), Esporos 
grandes podem ser observados como estruturas distintas à micros 
copia em pequeno aumento. O maior aumento é necessário à 
observação dos exporos pequenos 
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Figura 13:36 Padrão endothrix de invasão pilosa, com 
esporos grandes (Trichophyton tonsurans, “um saco de 
bolas de gude”). 


ENORERNDA 
Em Me 


ros grandes (Trichaphyton verrucosum). 


PADRÃO ENDOTHRIX DE INVASÃO. A invasão pilosa no 
padrão endothrix é produzida, predominamemente, por T. tonsu- 
tams, T. soudanense e T. violacewm. O fungo cresce completamente 
no interior da haste pilosa, e a superficie cuticular do cabelo per- 
manece intacta. As hifas presentes no interior do fo são converti- 
das em artroconáias (esporos). Estes ficam no interior da haste 
pilosa, Na tínca capitis em “pontos negros”, causada por T. tonsu- 


Quadro 13- Abordagem Sistemática à Investigação de. 

Determine a apresentação clínica 

* A maioria das formas de linea capitis se inicia com uma vu d- 
versas áreas de escamação ou alopecia 

* As lesões inflamatórias, mesmo se não tratadas, tendem a se 
resolver de forma espontânea em alguns meses, as infecções. 
não inflâmatérias são mais crônicas. 

*  Apresentam-se como areas de alopecia acompanhadas por es- 
camação fina é seca, sem inflamação: 
=Curtos tocos de fios de cabelo quebrados (“padrão em placa 
acinzentada*y: M. audouini 
—Fios de cabelo quebrados nã superfície (“padrão em pontos 
negros”): T tonsurans (mais comum), T vialaceum 
—Areas de alopecia, acompanhadas por aumento de volume e 
secreção purulenta: M canis, T mentagrahnytes (granulae, 
T vermicosum 

* O quérion é uma reação inflamatória grave, com indureção 
Umida é esponjasa; causado por qualquer fungo, mas especial- 
mente M canis, T imentagropkytes (granular) e T vemucasum. — 

Exame com lâmpada de Wood 

Fluorescência azu-esverdeada da fo de cabelo — apenas M canis 

é M, audouini apresentam esta caractecstica. À escamação e à 

PD DR a 

Preparação com hidróxido de potássio de pelos. 

aval 

+ O padrão de invasão plosa é característico de cada espácie de 
fungo. Os fios de cabelo que podem ser removidos com 
pouca resistêntia são os melhores para à avaliação 

+ Padrão endothrix com esporos grandes: Observa-se cadesas 
de grandes esporos, densamente aderidas ao fio, como um 
“saco cheio de bolas de gude”. Os microorganismos Eausa- 
dores são o T tonsurans é 0 T violsceum. 

* Padrão ectathrix com esporos grandes: Observarm-se cadeias 
de grandes esporos, no intertor e na superficie do fo, viseis 
à microscopia em pequeno aumento. Causado por 
T vermucosum e T. mentagrophytes. 

* Padrão ectathrix com esporus pequenos: Os pequenos esporos 
são aleatoriamente dispostos em massas, na interior e na su- 
pesfície da fio; não visíveis à microscopia em pequeno au- 
mento. A aparência é similar & de um palito recoberto com. 
melado e passado em sreia. Os micro-organismos causadores 
são 0 M. canis e o M. audouini, 


Identificação da fonte, após a determinação da espécie 

por cultura 

+ Antioneílico (parasita de humanos): Infecção de outros hu- 
tnános: ML audovini) E tersurans, T violaceum. 

+ Zaaffico (parasita de amais) Infecção de animais ou outros 
humanos acometidos: M canis cão, gato & macaco; 
T mentagroplhytes (oranular) cão, coelho, cobaia, macaco; 
T vermucasum — bovinos. 
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rans e T violaceum, o córtex do fio € quase completamente substá- 
tudo por esporos e apresenta um aumento de volume no infin- 
díbulo, impedindo a saída de novos fios de cabelo em crescimento 
e fazendo com que estes, já enfraqueridos, se enrolem no interior 
do infundíbulo, formando um ponto escuro. As infecções endo- 
thrix tendem a progredir, tornando-se crônicas, É a perdurar por 
toda a vida adulta 


PADRÃO ECTOTHRIX DE INVASÃO. A invasão pilosa ec- 
tothrix é associada à infecção por M. audouími, M. camis e T. verru- 
cosum. À tinea inflamatória relacionada à exposição à filhotes de 
cão ou gato é geralmente fluorescente, em padrão ectothrix de pe- 
quenos esporos. Algumas das hifas destroem a superfície da haste 
pílosa (a cutícula), atravessando-n, e, então, invadem a bainha 
interna queratinizada da raiz, que cresce externamente à haste As. 
hifas são subsequentememte convertidas em artrósporos (anroco- 
nídios). Os antrósporos se localizam no interior da haste pilosa e 
em sua superfície extema, produzindo o padrão ectothrix obser- 
vado à microscopia. Os artroconídios que cercam o fio têm a 
aparência de uma bainha. 


PADRÕES MICROSCÓPICOS DE INVASÃO PILOSA. 
Existem três patrões de invasão pilosa: ertothiris de pequenos es- 
poros, ectothrix de grandes esporos e endothrix de grandes esporos. 
Em todos os padrões, a infecção se origina no interior da haste 
pilosa. 


PADRÕES CLÍNICOS DE INFECÇÃO. Os padrões clínicos 
da tinea capitis são resumidos no Quadro 13-1 Uma abordagem 
ao diagnóstico clínico, às investigações laboratoriais e do manejo 
da tinea capítis é apresentada nos Quadros 13-1 e 13-2. À resposta 
inflamatória à infecção é variável A nnea não inflamatória do 
couro cabeludo é ilustrada na Figura 13-38. Uma reação inflama- 
tória grave, acompanhada por uma massa úmida, endurecida é 
similar a um tumor, com secreção de pus, é denominada quérion, 
representa uma reação de hipersensibilidade ao fungo e cicatriza 
desrando marcas e certa perda de cabelos. A alopecia é menor do 
que a esperada, dados o grau e a profundidade da inflamação. 
Linfoadenopatia cervical ou veipital são observadas em todos os 
tipos de tinea copitis. O dingnóstico da tinea capitis deve ser ques- 
tionado em caso de ausência de linfoadenopatia. Uma infecção 
fúngica raramente é a causa da lesão na ausência de adenopatia 
emu alopecia 


TRICHOPHYTON TONSURANS 


Desde a década de 1950 o T tonsurans (endothrix de grandes espo- 
ros) tem silo responsável par mais de 90% das dermatofitoses do 
couro cabeludo nos Estados lnidos, mas o M. canis (ectothris de 
pequenos esporos) ainda é uma causa importante em algumas 
regiões daquele país. À taxa de ocorrência em meninos e meninas 
E igual, mas a maioria dos casos acomete negros ou hispânicos em. 
cidades populosas. Antes da década de 1950, 0s casos de tinea 
capiti eram causados por M. audoinii, o qual espontaneamente 
se resolve na adolescência e fluoresce em cor verde sob lâmpada. 
de Wood: O T tonsurans não fluoresce e infecta indivíduos de to- 
das as idades, 

O fumgo pode permanecer viável por longos períodos em ob- 
jetos inanimados, como pentes, escovas, cobertores e telefones. As 
lesões provocadas por T. tonsurans podem ocorrer fora do couro 
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Definição 


A lines captis é uma infecção causada por fungos dermatéfitos (geralmente espécies dos gêneros Micrasporum e Trichophyran) dos folículos 
| pilosos do couro cabeludo é da pele acjacente 


Epidemiologia 

A tina capitis é, presiominantemente, uma doença de crianças pré-acolescentes, sendo os casos adultos raros. Os principais patógenos são mi- 
“te-organismos antropolílicas, sendo à Trichophyton tonsurans atusimente responsável por mais de 90% dos casas observados no Reino Unido: 
e na América do Norte. Estas infecções são frequentemente disseminadas entre membros da familia e colegas de classe. Em comunidades não 
urbanas, as infecções esporádicas adquindas de filhotes de cão e gato se devem ao M. canis, que é responsável por menos de 10% dos casos. 
observados no Reino Unido. À infecção ocasional por outros hospedeiros animais (p. ex, T verrucasum de bovinos) ocorre em áreas rurais. 


Patogênese 

Existem três pads: endothis,ectothrix e favo. Este último, um padrão de perda de cabelo causada por T' schoendeini, raramente é observada no 
Reino Unido, sendo, em grande parte, confinado do leste da Europa e à Ásia; portanto, não será mais discutido aqui. As infecções endalhix são 
caracterizadas pela presença de artoconidos (esporus) na interior da haste plasa. A cullcula não é destuda. As infecções ectothrar são caracterizadas 
pela presença de fragmentos de hfas e de artroconídios na porção exterma da haste posa, o que cata por levar à destruição da cutícula. 
Diagnóstico clínico 

Diversas apresentações clínicas são reconhecidas como inflamatórias ou não inflámatárias, com associação a áreas de alopecia (veja "Resumo 
dos padrões clínicos da tinea caprts”), À infecção, porém, não é tão disseminada, e as aparências clínicas são tão sutis que, em áreas urba- 
nás, à tinea capitis deve ser considerada no diagnóstico de qualquer criança de mais de 3 meses de idade que apresente escamação do cobro 
cabeludo, até a exclusão pela micologia negativa, À infecção também pode ser associada à infadenopatia regional dolorosa, principalmente 
nas variantes inflamatórias. Uma erupção generalizada de pápulss prunginasas, prropalmente 30 redor dá hélice externa do pavilhão auncu- 
lar, pode ser observada como fenômena reativo (uma resposta autoeczematosa). Esta lesão pode surgir com a introdução da terapia sistêmica 
&, consequentemente, ser confundida com uma reação medicamentosa. 


Resumo dos padrões clínicos da tinea capítis 


Padrões clínicos Descrição clínica Diagnóstico diferencial 
Escarmiação difusa, Escamação difusa generalizada do couro cabeludo Dermatite seborreica é atópica, psoriase. 
Placa acinzentada Alopeda em places, escamativa Dermatite seborreca e atópica, psoniase 
Ponto negro Areas de alapecia contendo tocas de fios de cabelo. Alopecia aresta, tricotilomania 
E didi a e = OI = 
Pustular difusa Pústulas dispersas, associadas à alopecia escamative — Foliculite bactenena, foliculite dissecante 
a linfoadenopatia associada 
Quéron Tumor esponjoso é úmido. comendo pústulas + Abscessos, neoplasias 
linfaadenopatia associada 


As áreas afetadas devem sec raspadas com uma lômuna de bistur cega, para coletar fios de cabelo acometidas, tocos de fios quebrados e é 
escamação do couro cabeludo. Esta técnica É preferida à avulsão, que pode remever fios não acometidos, Os raspados devem ser transporta- 
das em quadrados de papel dabrado, de preferência presos com um cipe, mas pacotes adequados também são comercializados. Alternativa- 
mente, à área pode ser esfregada com gaze Umida ou gentilmente escamada com uma escova de dentes plástica, descartável e de uso único. 
A escova pode, então, ser enviáda na caixa fornecida pelo laboratório para a cultura. 


Microscopia e cultura 

Preparações úmidas com hidróxido de potássio 

A microscopia é a forma mais rápida de diagnóstico. Com firmeza, esfregue uma gaze molhada em água de toreira ou uma escova de den- 
tes sobre a área acometida. Cada fio de cabelo É retirado da gaze com uma agulha ou fórceps e colocada sobre uma lâmina com hidróxido 
le potássio, A solução de hidróxido de potássio & 10% ou 20% é acliconada, a lámina é genbimente aquecida e, então, examinada ao mi- 
eroscópia, para detecção de fufas e esporos fúngicos. Lesões recentes ou muita inflamadas podem conter poucas hifas. O superaquecimento 
da lâmina pode romper à fo e dificultar a diferenciação dos padrões endathrix e ectothrix. A microscopia positiva (quando se observam hos. 
ou escamações invadidos por esporos ou hifas) confirma o diagnóstico « permite a instituição do tratamento. 


Método da cultura com escova 


O método da cultura com escova envolve a esfregação leve de uma escova de dentes, prevismente esterizada, em movimentos circulares, 
pelas áreas escamatvas ou nas margens das plecas alopécicas. As fibras da escova são, então, pressionadas sobre um meio de cultura (p. ex, 
frtelo de Sabouraud) e a escova é descartada, Um swab de algodão produz resultados similares. Quando estas técnicas são utilizadas, as cul- 
luras ficam positivas com maior rapidez. A cultura permite a identificação precisa do imicro-organismo envolvido, à que pode alterar 0 es- 
Quema terapêutico. À cultura é mais sensível do que a microscopia; seus resultados podem ser positivos, mesma quanda à micrascapia é 
negativa, Os sinais de crescimento são geralmente observados em 7 & 10 dias, mas seu aparecimento pode demorar até 4 semenas. 


Modificado de Higgins EM, Fuler LC, Sith CH: Guidelines for the management of tinea caprtis, Brit) Dermatol 143(1):53-58, 2000 
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Método da cultura com escova — cont. 
A obtenção convencional de amostras de quérion pode ser difícil. Nestes casos, os resultados negativas não são incomuns, e o diagnóstico é 


a decisãa de instituir o tratamento podem ser estabelecidos clinicamente. Um suab bacteriológico padrão umedecido, obtido das áreas pus- 
tulosas é inoculado em placa de cultura, pode gerar resultados positivos 


Exame com lâmpada de Wood 

Ao exame com lâmpada ultravioleta de Wood, observa-se uma Huorescência amárelo-esvereada na presença dos micro-organismos ectothra 

M. audouinh, Meanis é T.tonsurans. Micro-organismos associados ao padrão endathrix não florescem. 

Atualmente, à maioria das infecçães observadas no Reno Unido são endathrix, sendo, assim, negativas ao exame com lâmpada de Woot; 
| valor desta técnica na detecção é no monitoramento destas enfermidades é hmrtado. 


Tratamento da tinea capítis 
O objetivo da tratamento é a outenção da cura cnc e micológica o mais rapidamente possível. À terapia antilângica oral é, geralmente, necessána. 


Tópico 

O tratamento tópica, isoladamente, não é recomendado so manejo da tinea capitis. O tratamento local, com um antifângico tópico de me- 
camismo de ação fungicida, como os cremes de ciclopiroxolamina ou terbinalina, pode reduzir o risco de infecção de outros individuos e dim 
nur a duração da terapia sistêmica. Todo o cabelo do couro cabeludo, em sua extensão completa, deve ser tratado com um antifúngico. O 
tratamento deve ser administrado uma vez ao dia, por aprosimadamente 1 semana. O cabelo deve ser lavado duas vezes por semana, com 
Um xampu antifúngico (odo-povidona, dissulfeto de selênio). 

Outras medidas ce apoio: Q corte dos cabelos, ou raspagem da cabeça, pode reduzir, de forma significativa, a duração do tratamento anti 
figo sistêmico. A raspagem das áreas afetadas do couro cabeludo diminui, sgnificativamente, a carga infecciosa. A raspagem deve ser re- 
alizada no início do tratamento sistêmica e, novamente, 3 a 4 semanas depois. Rasper os cabelos uma vez por sernania pode reduzir, de. 
modo significativo, à tratamento. 


Oral 


Todos os antifúngicos sstêmicos são mais eficazes na presença de infecções endothrix (p. ex, Tichophyton spp ) do que em pacientes com 
infecções ectothr (p. ex., M. canis) Os resultados atueis sugerem que as infecções por M. canis podem ser mais responsivas ao liraconazol. 
Griseofulvina 

A griscolulvina é, atualmente, a droga de escolha em crianças. Este fármaco possui um longo histórico de seguranta, o menor número de inte- 
rações medicamentosas conhecidas e é bem-tolerado. A griseofuina é fungistática e antrinfiamatória e pode ser encontrada em comprimidas 
ou suspensões, A dase recomendada, er indivíduas com mais de 1 mês de idade, é de 10 mg/kg por dia. A tomada da droga acormparhada 
por alimentos ricos em gordura aumenta sua absorção e biodsponibiidade. As recomendações de dose variam de acordo com a formulação 
usada; alguns autores recomendam o uso de dases maiores de gnsofuvina micronizada da que da forma ultramicronizada, mas até 25 mgfg 
podem ser necessários. A duração da tratamento depende do micro-organismo causador (p. ex, a infecção por. tonsurans pode requerer es- 
quemas terapêuticos mais longos), mãs varia de 3 a O semanas. Tratamentos mais curtos podem aumentar às taxas de recidiva. Dentre seus. 
efeitos colaterais, incluem-se náusea & erupções cutâneas, observadas em B%6 à 15% das casos, A administração da droga durante a gravidez 
é contráindicada, e os fabricantes recomendam que os homens evitem gerar fios por atê 6 meses após a término da terapia 

Vantagens: Uso aprovado; barata; a formulação em xarope é mais palatável; a suspensão permite ajustes de dose precisos em crianças; 
grande experiência 

Desvantagens: Necessidade de tratamento longa. Contraindicado em pacientes com lúpus eritematoso, porfria é doença hepática grave 
Interações medicamentsas: Varfarna, cilosporina e anticoncepcionais erais. 

Terbinafina 

Fungicida. É eficaz contra todos os dermatófitos. É pelo menos tão eficaz quanto a griseofulvina e segura no manejo da infecção dermatofi- 
tica do cauro cabeludo causada por Trichophyton sp. em crianças. Seu papel na manejo das infecções por Microsporum sp. é discutive. Evi- 
dências inicials sugerem que doses altas ou tratamentos mais longas (> 4 semanas) podem ser necessários em infecções por Micrasporum, 
A doságem depende da peso do paciente, mas geralmente varia entre 3 e 6 mg/kg por dia. Dentre seus efeitos colaterais, incluermr-se alte: 
táções gastrontestinais e erupções cutâneas, observadas em, respecivamente, 5% e 3% dos casos. Os sintomas gastrointestinais desapare- 
cem com a continuidade do tratamento. 

Vantagens: É funglada e, assim, o tratamento é mais curto (diferentemente da griscofulvine), portanto, a adesão ao tratamento tende a ser major. 
Desvantagem: Não existe formulação em suspensão. 

Interações medicamentosas: As concentrações plasmáticas são reduzidas pela rifampicina e aumentadas pela cimetidina. 
traconazol 

Ação fugistática e fungicida, dependendo Ha concentração da chaga nos tecidos. A administração de 00 mafdia por 4 semánds ou de 5 mafkg 
por dia em crianças É tão eficaz quanta à de grseofivina e lesbinafina. Sua biodisponibilidade & aumentada quando a lraconazol é ingerido com. 
refeições ricas em gorduras. Náusea e vômito são observados; anomalias da função hepática são observadas em mais de 1% tdos pacientes. 
Vantagens: Esquemas terapêuticos em pulsos, mais curtos, são possíveis 

Desvantagens: Possibilidade de interações medicamentosas. 

Interações medicamentosas: Aumento da toxicidade dos anticoagulantes (varfarina), anti-histamínicos (terfenadina e estemizol, antipsicát- 
cas (sertindol, ansiolíicos (midazolam), digoxina, cisaprida, adospocna e sinvastatina (aumento do risco de miopatia) A eficácia do intra- 
conazol é reduzida pelo uso concomitante de bloqueadores Ho, fenitoína e rifempicina. 
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Quadro 13-2 Orientações Britânicas para o Manejo da Tinea Capitis (2000), Modificadas — cont E 
Fluconazol 
Seu uso fo limitado, principalmente, por seus efeitos colaterais. Doses de 3 a 5 mg/kg por dia, por 4 semarias, são eficazes em crianças 
com tínea caput. Os efeitos colaterais mais comuns são náusea e vômito, mas anomalias em exames de função hepática são também ob» 
servádas. O Iluconazal & aprovado pela Food and Drug Administration dos Estados Unidos para uso em crianças com mais de 6 meses de 
idade. É comercializado em fórmula líquida de sabor agradável (10 e 40 mg/ml) 
Cetonazol 
Uso limitada pelos efeitos colaterais. Doses entre 3,3 e 6,6 mg/kg po dia. A resolução é comparável à da griseofuMina, mas a resposta pode 
Ser mais lentá. Ses efeitos colaterais, porém, são suficientes para levar alguns autores a recomendar que não seja usado em cranças, Estudos 
não mostraram, de forma consistente, que o cetoconazol é superior à gnseofulina, e seu uso em crianças é limitado pela hepatomcdade. 
Medidas adicionais 
Exclusão da escola 
Embora haja risco de transmissão da infecção dos pacientes para colegas de classe não acometidos, deve ser permitido, por questões práti- 
cas, que as crianças retornem 4s aulas após começarem a receber à tratamento sistêmico e tópico adjuvante adequado. 


Pesquisa familiar 

Casos primários, resultantes de T- tonsurans antroflicas, são altamente infecciosos. Os membros da família e outros contactântes próximos 
devem ser examinados (para ins capitis e tinea corporis), com coleta de amastras micológicas, preferencialmente pela técnica com escovas, 
mesma na ausência de sinais clínicos. 


Limpeza de fómites 
Os esporos de T. tonsurans podem permanecer viáveis em móveis, pentes e escovas. À limpeza meticulosa de todos os objetos possivelmente 
contaminados ajuda a prevenir infecções. Para todas as espécies antropofílicas, a limpeza deve ser feita com desinfetante. Soluções de hi- 

poclorito de sódio (água sanitária) podem ser utilizadas. Todos as membras ta família devem ser cuidadosamente examinados quanto à pre- 
Sença de tinea capitis & tinea corpos. A remoção de crostas de quérions e pústulas, após umedecimento, pode trazer alíno. 


Corticosteroides. 
O uso de corticosteroides (orais ou tópicos) nas variedades inflamatórias (p. ex. quérions é reações autoeczematnsas graves) é controverso, 
mas pode auxiar a redução do prundo e do desconfarto geral: Embora no passado tenha-se acreditado que os corticosteroldes mimimizas- 
sem o risco de alopecia permanente secundária à escoriação, as evidências atueis não sugerem qualquer redução rio tempo de resolução das 
Jesões em comparação so tratamento realizado apenas com griseofulvina. 


insucesso do tratamento 
Alguns individuos não são liberados ao acompanhamento. As razões para jsso são: 


1. Não adesão ao tratamento lengo 
2. Absorção subótima da droga 

3, Relativa insensibilidade do micro-organisma 
4 Reintecção 


T tonsurans e Mitrosparum sp. são típicas respansáveis, em casos persistentemente positivos. Casa os fungos possam der isolados ao final do. 
Uatamento, mês 0s sinais clínicos tiverem melhorado, os autores recomendam à continuação do tratamento ariginál por máis 7 mês. 


Caso não haja fesposta clínica e os sinais persistam ao final da períoda de tratamento, as opções são: 

1. Aumentar a dose ou a duração da droga original; à grseofulina (em doses de até 25 mg/kg por 8 10 semanas) e a terbinafina têm. 
sido Usadas com sucesso e segurança em dosagens maiores ou por langos perfodos para resolver infecções resistentes 

Alterar o antifúngico empregado (p. ex, passar da grisgofuivina para a terbinafina ou o itraconazol) 


Portadores 


O manejo ideal de portadores não sintomáticos (ou seja, indivíduos que não apresentam à infecção cínica franca, mas são positivos à cultura) 
não foi esclarecido. Nos individuos que apresentaram crescimento expressivo ou alta contagem de esporos à cultura com escova, a adminis- 
ração da terapia antifúngica sistêmica pode ser justificada, já que estes são especialmente susceliveis ao desenvolvimento da doença, são te- 
servatórios importantes da intecção, e é improvável qui respondam sa tratamento tópico isoladamente, Como alternativa, estes individuos 
podem representar Uma infecção clínica franca não identificada. Naqueles que apresentaram pouco crescimento e contagem de esporos 
baixa à cultura com escova, o Lisa de xampus contendo 15% a 2,5% de sulfeto de selênio, 19% a 2% de zinco piritiona, ioda-povidona ou ce- 
tonazol a 2% inibe o crescimento da fungo, Estes produtos podem ser usadas coma tetapis adjuvante, para controlar as cargas de esporos. 
em crianças infectadas « portadores assintomáticas. Tais agentes são distribuídos, bem massageados e desxados no couro cabeludo por 5 mi- 
nútos. Eles são usados duas a três vezes por semana, durante o tratamento ou por mais tempo. 


Acompanhamento 

O ponto final lefnitivo co tratamento adequado não é a resposta clica, ras a cura micológica; portanto, o acompanhamento, com repeti- 
cêa dos exames micolôgicos, é recomendado ao fim do tratamento padrão e, depois, mensalmente, até que a cura micológica seja documen- 
tada. O tratamento deve, assim, ser ajustado pera cada indivíduo, de acordo com a resposta observada. 
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cabeludo em pacientes, seus familiares e amigos próximos. Estas 
lesões atuam como reservatórios para a reinfecção; todos os ir. 
mãos ou familiares próximos, portanto, devem serexaminados O 
pico de incidência da infecção ocorre dos 3 aos 9 anos de idade 
Esta infecção fúngica não tende a se resolver, de modo espontã 
neo, na adolescência, fazendo com que haja uma grande popula- 
ção de portadores infectados, 


QUATRO PADRÕES DE INFECÇÃO. O T tonsurans apre 
senta quatro diferentes padrões clínicos de infecção. Diversos ca- 
sos podem ser observados em uma mesma família, e cada indiví- 
duo pode apresentar um padrão de infecção diferente A 
apresentação clínica pode ser relacionada à resposta T específica 
do hospedeiro. Esta dermatofitose é mais frequentemente adqui. 
rida por meio do contato com uma criança infectada, seja direta: 
mente ou por diversos fômites. Os estudos atuais indicam que um 
portador adulto assintomático pode existir e ser a fonte da rein- 
fecção contínua das crianças. 


Padrão não inflamatório com pontos negros. No pa- 
dirão com pontos negros, observa-se uma área bem-demarcada de 
alopecia, com cabelos quebrados no orifício folicular, dando a 
aparência de pontos negros, caso os cabelos do paciente sejam 
escuros. Em ruivos, formam-se pontos vermelhos. Este é o padrão 


Figura 13-38 Trichophyton tonsurans. Padrão clássico com 
pontos negros. Observam-se áreas de alopecia com escama- 
ção, mas não inflamação. Os artrásporos, no interior das has- 
tes dos cabelos infectados, enfraquecem os fios, causando 
sua quebra na superfície do couro cabeludo ou abaixa dela e 
provocando a aparência em “pontos negros”. (De Solomon 
LM et al: Current Concepts 2[31:224, 1985; reproduzido com 
permissão de Blackwell Scientific Publications.) 
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mais distintivo, Grandes áreas de alopecia são observadas, sem 
inflamação (Figs. 13-38 e 13-39) Existe uma quantidade pequena 
a moderada de escamação do couro cabeludo. À adenopatia occi 
pital pode ser observada. À ausência de escamação pode ser expli 
cada pelo fato de que os testes cutâneos com antígenos de Tricho- 
phyton, que avaliam a imunidade celulas, são, nestes pacientes, 
negativos. Os fios de cabelo infectados por T. tonsurans apresen- 
tam artrósporos no interior da haste pilosa; os artrósporos enfra. 
quecem o fio, fazendo com que este se quebre na superficie do 
couro cabeludo ou abaixo dela, resultando na aparência de pon. 
tos negros (Fig. 13-36). Os fios quebrados tém, de modo geral, 
menos de 2 mm de comprimento. Cabelos longos o suficiente 
tendem a não estar infectados. 


para serem avulsionadi 


Tinea capitis inflamatória (quérion). A maioria dos pa- 
cientes que apresentam este padrão de infecção exibe teste cut- 
neo positiva aos antígenos de T. tonsurans, sugerindo que sua 
resposta imune pode ser responsável pela intensa inflamação. Este 
padrão é observado em aproximadamente 35% dos pacientes in 
fectados por T. tonsurans. Uma ow múltiplas áreas inflamatórias, 
tímidas e sensíveis de alopecia são verificadas, acompanhadas por 
pústulas, que também podem acometer a pele adjacente (Figs. 
13-40 e 13.41), Febre, adenopatia occipital, leucocitose e uma 
erupção cutânea difusa e morbiliforme podem estar presentes 


Figura 13-39 
pontos negras, com escamação, mas não inflamação. À infec- 


Tichophyton tonsurans. Padrão clássico com. 


cão das hastes pilosas provoca sua fratura, deixando tocos i 
fectados. A cor da cabelo determina a coloração dos pontos. 
Os cabelos pretos deixam pontos negros. Cabelos claros dei- 
zam pontos brancos 


Figura 13-40 Tinea capítis inflamatória. Infecção bastante 
extensa, chegando 20 pescoço. 


Preparados com hidráxido de potássio e culturas de fungos são, 
geralmente, negativos, dada a destruição de estruturas fúngicas 
provocada pela inflamação, e o tratamento pode ser instituído 
com base na aparência clínica. As culturas são mais bem obtidas 
com o uso de escovas de dente (Fig. 13-42). A alopecia cicatricial 
pode ser observada. 


Tipo dermatite seborreica. Este tipo é comum e o mais 
difícil de dliagnosticas, por ser semelhante à caspa. Observa-se 
uma escamação difusa ou irregular, fin 

couro cabeludo, O exame meticuloso revela a presença de peque 


branca e aderente no 


nas pústulas perifoliculares e/ou tocos de fios de cabelo que se 
quebraram no couro cabeludo: o padrão em pontos negros. Me. 


nos comum é a perda irregular ou difusa de cabelos. 


adenopatia 
é frequentemente observada. A cul 
ao diagnóstico, já que apenas 29% dos pacientes 
positivos ao exame com hidróxido de potássio. 


muitas vezes, necessária 
acometidos são 


Tipo pustuloso. Discretas pústulas ou áreas crostosas, sem 
escamação ou alopecia significativa, são observadas. As pústulas 
augerem a ocorrência de infecção bacteriana, e os pacientes com 
pústulas podem ser tratados, diversas vezes, com antibióticos am 
tes do estabelecimento correto do diagnóstico. As pústulas podem 
ser esparsas ou numerosas. Como nos quérions, as culturas e os 
exames com hidróxido de potássio podem ser negativos 


Infecções Fúngicas Superficiais [OT] |13 = 


Figura 13-41 Esta lesão profunda inflamatória grave apre- 
ma acúmulo de secreção e crostas superficiais. Observou-se 
linfaadenopatia cervical 


Figura 13-42 Trichophyton tonsurans. Técnica de cultura 
para amostras de escamação seca do couro cabeludo. (De So- 
lomon LM et al: Current Concepts 2[3]:224, 1985; reprodu- 
zido com permissão de Blackwell Scientific Publications) 
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=, Dermatologia Clínica 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. A dermatite seborreica e a 
psoriase podem ser confundidas com a tinea do couro cabeludo. 
A tinea amiantacea, uma forma de dermatite seborreica observada 
em crianças, é com frequência, erroneamente diagnosticada 
como tinea. À tinta amiantacea é uma placa de grandes escamações 
de formato poligonal, amarronzadas, com 2 a & cm de tamanho, 
que se adere ao couro cabeludo é embaraça os cabelos. À escama- 


são cai, ligada ao fio de cabelo (Fig 8:34), A inflamação é discreta 
ou ausente 


REAÇÃO AUTOECZEMATOSA AO TRATAMENTO. Uma 
reação dermatofitide (autoeczematosa) pode acompanhar a terapia 
antifiingica oral, A reação autoeczematosa não comesponde à infec- 
cão fângica disseminada, mas pode ser uma resposta imunológica 


Tabela 134 Tinea capitis — Drogas Administradas por Via Oral para Tratamento de Crianças. 


21:30 kg: 100 mg por 
dia 

31540 kg: 100 e 200 img 
em dis alternados. 
41-50 kg: 200 mg aa dia 


> 50 kg: 200-300 mg 
pordia 


Estudos sobre fartas tera Comprimidos de 
péuticas ainda em anda- 100 e 200 mg ou sus- 
mento, 6 mg/kg de peso pensão oral 
corpóreo, por dia; 6-8 
mg/kg de peso corpóreo, 

ma Vez par semana 


azal 


informações a lisa ta. 
Duração para infecções dados Cochrane sobre 
Suspensão, por (Mou espécies de Trichophyton 
cápsula, Microsporum (M) + riscos e benefícios. 
Droga | Dosagem comprimido Trichophyton microsporum — Trichophyton 
Griseofubna 10-25 mgfkg/dia (micro- 25 mgfml (768 semanas ou mais, até Tratamemo de escoha 
q RS conde ira A ja epa po 
Comprimidos de 250 mg Caras om neseimas Must de monitoramento la 
boratoia 
Comprimidos de 333 mg 
Terbinatina por 4 semanas & gre 
Comprimidos de 500 mg seofulvina por & semanas têm 
ingere com alimentos eficácia similar 
gordurosos 
Tebrafina <20k9625mgpordia  Compemidos de 250 mg (1) 4 semanas Menor duração da tratamento 
21-40 kg: 125 mg parda CM) A eficácia em infecções pedi . Interações medicamentosas 
> 40 kg; 250 mg por dia ines por Mon e pes pasãto dê função Hepá- 
tita tica + se terapia continuar por 
> 4 semanas 
hraconázol — Smgfkgidia Comprimido de 100 ()4 semanas, montoramento Interações medicamentosas 
ng oirdapesgárd nato pneus de DO paca ão cloro ET 
Epa ER ste Ualêmento, caso a exame sejá 
ral Nora: A solução orslé tan Exames basais de função 
> mais bem absanvida hepática 4-se terapia continuar 
seg pec Dai (M) 6 semanas, outras 2 sema-  por> 4 semanas. 
picada ingerir coma refeição Cs de tratamento, caso o 
: de 
12040-100 mgem Minde te io EaD 
“as alternados griseofulvina por 6 semanas são 
similares, 


“Ausência de diferença 
sigiicativa nã cura entre 2 
semanas de ftraconazol e 6 
semanas de griseofulvina, 


Ausência de diferença entre 
Hraconazo! e terbinatina em. 
tratamentos de 2-3 semanas de 
duração 

(7) 3-4 semanas, esquema diária; . Interações medicamentosas rela- 
4-8 semanas, esquema semanal. clonadas ao citocromo PASO 
Exames basais de função hepá- 


Nica + se lerapia continuar por 
> 4 semanas 


UM) 6-8 semanas ou mais 


Texas de cura similares entre 2-4 
semanas de fluconazol e 6 se- 
manas de griseofulvina. 


Adaptado de Elewski BE: / Am Acad Dermatol 42:1-20, 2000 PIVID: 10607315, Gupta AK et al Pediatr Dermatol 16:17], 1999 PuID: 
10383772; González U et al Syslemic antifungal therapy for tínea capítis in chidren, Cochrane Database Syst Rey Oct 17(4):CDOOA6ES, 2007 
(review) PMID: 17943825; Seebacher C et al; (2007) Tinea capitis. ringuworm of the scalp, Mycoses 50(3)218-226, 2007 


(doi:10,1111/.1439-0507.2006.01350.3), PMID. 17472621 
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mediada por células contra os dermatófitos, após a instituição do 
tratamento. Esta reação é, caracteristicamente, pruriginosa, papu- 
losa ou vesiculosa e, ocasionalmente, folicular. Em geral, começa na 
face e se estende pelo tronco. As palmas das mãos e as plantas dos 
pés podem ser acometidas. A erupção causada pela droga tende à 
ser maculosa, papulosa ou urticariforme, começando no tronco. A 
administração de corticostervides tópicos pode ser necessária ao 
controle dos sintomas. De modo geral, não é necessário interrom 
per 0 tratamento antifângico. 


TRATAMENTO. O tratamento da tinea capítis, em crianças, é 
resumido na Tabela 13-1. As orientações britânicas para diagnós 
tico e manejo são resumidas no Quadro 13-2 


TINEA DA BARBA 


A tinea da barba é uma infecção dermatofítica limitada às áreas da 
barba e do bigode, observada em homens. À infecção geralmente 
se dá após traumas mínimos, como o barbear. 

A infecção fúngica da área da barba (tinea barboe) deve ser 
aventada na presença de inflamação local. A foliculite bacteriana 
ea inflamação secundária aos pelos encravados (pseudofoliculite) 
são comuns. Não é incomum, porém, observar pacientes que 
terminam sendo diagnosticados como tinea após não responde- 
rem a diversos tratamentos antibióticos. Uma cultura positiva 
para Staphylococcus não exclui o diagnóstico de tinea, porque le- 
sões purulentas podem ser secundariamente infectadas por bacté. 
rias. Como a tinea capitis, os pelos são quase sempre infectados e 
podem ser facilmente removidos. Na foliculite bacteriana, a re- 
moção de pelos é dificil. Os casos podem estar associados ao uso 


Figura 13-43 O padrão clássico pode ser confundido com o 
impetigo! 


Infecções Fúngicas Superficiais. 


tópico de corticostercides, ao contato com animais de estimação 
e ao contato com a pele de vacas leiteiras ou cavalos. 

As lesões são geralmente unilaterais e encontradas no queixo, 
no pescoço e nas áreas maxilares e submanilares, O acometimento 
do lábio superior tende a ser observado como pústulas dispersas, 
discretas e foliculares; a formação de quérions é rara 


INFECÇÃO SUPERFICIAL, Este padrão lembra as lesões anulares 
da tínea corporis. Os pelos são geralmente infectados (Fig. 13-43), 


INFECÇÃO FOLICULAR PROFUNDA. Este padrão é clinica- 
mente semelhante à foliculite bacteriana, à exceção de ter evolu- 
cão mais lenta e ser geralmente restrito a uma área da barba. À 
foliculite bacteriana se dissemina com rapidez, sobre áreas exten- 
sas, após o barbear. À tinea se inicia de forma insidiosa, com um. 
pequeno grupo de pústulas foliculares. Com o passar do tempo, 
o processo se torna confluente, com desenvolvimento de um abs- 
cesso úmido, eritematoso, similar a um tumor, recoberto por uma 
crosta superficial densa, semelhante à dos quérions fúngicos ob- 
servados na tinea capítis(Figs. 13-43 à 13-46). Os pelos podem ser 
removidos, de forma indolor, em praticamente qualquer estágio 
da infecção, e examinados para detecção de hifas. Os fungos zoo- 
fílicos Trichoplhyton mentagrophytes e T. verrucasum são os patógenos 
mais comumente observados. A infecção por T. uemucosum é ad- 
quirida da pele de bovinos leiteiros e provoca uma erupção pus- 
tulosa na face e no pescoço. Muitos pacientes são trabalhadores 
de fazendas leiteiras (Fig. 13-26), Nestes indivíduos, a tinea barhae 
pustulosa pode ser confundida com a infecção por S. aureus. A 
identificação da espécie, por cultura, aunilia a determinação de 
um possível reservatório animal da infecção. 


Figura 13-44. Tinea da barba. Uma infecção pustulosa pro- 
funda dos folículos. O paciente foi tratado com diversos anti- 
bióticos orais antes que o diagnóstico de tinea fosse final- 
mente estabelecido. Agentes antifúngicos orais são. 
necessários ao tratamento desta infecção profunda. 
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— Em 


TINEA DA BARBA 


Figura 13-45 A tinea, em estágio inicial, pode ser 
facilmente confundida com a foliculite estafilocócica. Isto 
explica por que muitos destes casos ficam mais extensos após 
a ausência de resposta a antibióticos antibacterianos. 


Figura 13-46 As áreas inflamatórias são endurecidas é 
apresentam erosão superficial. Os pelos podem ser removidos 
de modo indolor. Em infecções bacterianas, a remoção dos 
pelos da barba é geralmente dolorosa 


518 


iões EE o 


Griseofulvina 
(ultramicroni- Cetoconazol Fluconazol ftraconazol Terbinafina 
zada) (Nizoral) (Diflucan) (Sporanox*) (Lamísi) 

Ties comporis Adultos: 500 mg — 200400mapor  150ma umavez — T00mgporda, 1-2 sema — 250 mg por da, 

ecuris pordia, 24 sema- cia, 2semanas  porsemana, por 24. nas 2 semanas 
nas semanas 

200 mg por die, 1 semana 
Crianças: 57 mg 
kojdia 2-6 semanas 

Tres copitis 1525 mokgda NR Smokgdia 46 5 molgdo, 46 semanas 20-40 kg: 125 mg 
(micronizada) ou 15 manas por dia, 2-4 sema- 
mofkgídia (ultrami- 5 mofkgídia por 1 semana, Por 
pecar E mofkgídia, 20 dias — mais 1-3 pulsos com 3 se- 
ss “a manas de intervalo > 40 kg: 250 mg por 

8 mo, uma vez cia, 2-À semanas 
por semana, 4-16 3 mo/kgidia (suspensão 
Semanas oral) por 1 semana mais 
1-3 pulsos com 3 semanas. 
deintevalo 
Dosagem simplificada em 
cápsulas: 
10:20 kg: 100 mg em dias 
alternados 
21-30 kg: 100 mg por dia 
J1-20 kg: 100 mg e 200 
mg em dias alternados 
“41-50 kg; 200 mg por dia 
> 50 kg: 200-300 mg por dia 
Onicomicase NR NR 150mg umavez — 200mgparda 250 mg por dia 
po od jmpss das mãos: Gema Unhas dasmãos: 6 
es nas semanas. 
Unhas dos pés; 12 semanas Unhas dos pés: 12 
semanas, 
Dosagem em pulso: 
200 mg bi, 1 semana sim, 
E semanas não. 
Unhas das mãos: 3-4 meses, 
Unhas dos pés: 2:3 meses. 

Tnespedis Adultos 500mg — NR SO mg, Uma vez por — Tinea pedi em mocassim: — Tinea pedis em 
por dia, 6-12 sema- serrana, por 3-4 se- 200 mg bid, 1 semana mocassim 
nas manas 

250 mg por dia, 2 
Crianças: 5-7 mo/ semanas 
fofa, 612 sema- RIVA 

|. semanas + 

Tinea versicolor — Não eficaz 400 mg, dose 300-400 mg, dose 200 ma pordia,porse- Oral não elicaz 

boo sm cre o Tópico é ficar 

200mgpordia, Ceira Profilaxia: 200 mg bid, 1 

> dia por mês, por é meses, 

a na doença recidivante 

Profiaia com 400. 

mg, uma vez ao 

mês, na doença re- 

cidwante 
Candlidiase va- Não eficaz 200400 mgpor 150 mg, dose única 200 mg, 3.5 dias Não eticaz 
Li deporsdes  ,ogmgacda57 

dias 


NR, não recomendado. 
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— rm 


125 mg5 ml 


Tabela 13:3 Drogas Antifúngicas Orais 
Griseofulvina (ultramicronizada) Cetoconazol (Nizoralº) 
Formas de dosagem. Comprimidos ultramicronizados de 125, 2506 323mg Comprimidos de 200 mg 


Absorção gastrointestinal 


Alimentos ricos em gorduras aumentam a absorção 


Ambientes ácidos aumentam a absorção 


Tomar no café a manhã, acompanhado por suco de 
frutas ácidas 


A absorção é reduzida por antiácidos, bloqueadores 
de receptores Hz (cimetidina, ranitidina, femotidina, 
nizatidina), inibidores de bombas de prótons (ome- 

prazol, lansoprazo), e didanosina 


Persistência no plasma 


2 semanas 


2 dias 


Persistência na pele e nas tinhas 


1-2 semanas 


Desconhecida 


Monitoramento laboratorial” 


Hemograma e função hepática 6 semanas 


Hemograma e função hepática basal repetição 
mensal 


erupções cutâneas, fotossensibilicdade (rara) 


Elevações anormais em exames — Raras Droga hepatotóxica; veja bula 
de função hepática 
Mecanismo das reações Potente indutor de enzimas microssomais do Metabolizado e inibido por enzima hepática do 
adversas eitocramo P45O titocroma P450 
Eventos adversos E= 3% 
Interações medicamentosas. Diminui níveis de varfarina, estrógeno, Aumenta os níveis séricos de astemizol, cisaprida e 
adversas anticoncepeionais orais quinidina 
O efeito do álcool é potencializado Quinidina: tinido, amitmias cardíacas 
Os barbitúricos reduzem a atividade da Anticoagulantes: sangramento 
iseofuloma 
be Sulfoniureias: hipoglicemia. 
Ciclosporna, tacrolimus: towicidade renal 
Bloqueadores de canais de cálcio: edema 
Midazolam, triazolam; aumento da sedação 
Fenitoina: tontura, atana 
Induz sintese de sintomas relacionados à produção 
de cortisol no hipoadrenalismo (fadiga, mal-estar) 
Reduz à sintese de testosterona: impotência, 
ginecomastia 
Reações adversas Náusea, vômito, diarreia, cefaleia, tontura, insônia, Distúrbios gastrointestinais, efeito similar so 


dissulfiram quando há ingestão de álcool, hepatite 
(1:10.000) — interromper a administração da droga 
em caso de náusea, vômito, fadiga, mal-estar, 
escurecimento da urina, fezes pálidas, icteícia ou 
enupções cutâneas 


“A educação do paciente acerca dos sintomas inrcias de hepatite e o aconselhamento de interrupção da administração da droga ao primeiro 
sinal de sintomas (náusea, mai-estar é fadiga) são essenciais para prevenir a progressão à lesão hepática grave. 
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Fluconazol (Diflucan*) 


ER Capítulo DR 


Itraconazol (Sporanox*) 


Terbinafina (Lamísil*) 


Comprimidos de 50, 100 e 200 mg 


Comprimidos de 150 mg (para infecções. 
fúngicas) 


Cápsula de 100 mg 


250 mg 


A Ingestão de alimentos não afeta a 
absorção 


Ambientes ácidos aumentam a absorção 


Tomar no café da manhã, acompanhado por 
suco de frutas ácidas 


A absorção é reduzida por antácidos, blo- 
queadores de receptores H; (cimetidina, ran 
tidina, famotidina, nizatidina), inibidores de 
bombas de prótons (omeprazol, lansoprazol), 
e didanosina 


A ingestão de alimentos aumenta a absorção 
em 20% 


Meja-vida de 30-50 horas 


1 semana 


4-6 semanas 


3 meses 


6-9 meses (ipofíico) 


4-6 semanas (ipoffica) 


Para à terapia continua: hemograma e função 
hepática basais, repetir a cada 4-6 semanas 


Para a terapia continua: hemograma e função. 
hepática basais; repetir a cada 4-6 semanas. 


Hemograma e função hepática; repetir a 
cada 4-6 semanas 


Incidência baixa 


2% dosagem em pulso 
4% dosagem continua 


33%7% 


Metabolizado « mibido por enzima hepática 
do citocramo PAsO 


Metabolizado e inibido por enzima hepática 
do citocromo P45O 


Metabolizado e inibido por enzimas hepáli- 
cas da ditocromo P450, CYP2D6 inibído por 


26% 83% 10,5% 
Possivelmente, mesmo tipo de interações Drogas que induzem asenzimasdocto-— CYP2D6 envolvido no metabolismo de 
que o cetoconazol, mas menos prováveis cromo P45O aumentam o catabolismo e re- antidepressivos tridelicos e outras drogas. 
quando a administração é festa de forma duzem a concentração plasmática do fraco- psicotrópicas 
imtermitente nazol (fenitoína, rifampim, rifabutina, E 
“Aumenta a depuração e, assim, reduz os 
Pee isonkazida, carbamazepina) a 
Astemizal(Hismanafs) Pode estar envolvido nas mesmas interações 
Cisaprida (Propulsidt) medicamentosas que o eetoconazol Diminui a depuração da cafeina. 
Varfarina (Coumadin) sadias Os níveis sanguíneos de terbinafina são 
Ciclosparina (Nearals, Atomvastaina Upa) aumentados pela cimetidina e reduzidos: 
Fenitoina (Dilantinf) Digoxina pelo rifampin e pela fifabutina 
Altamuteião Quinidina Monitoramento dos niveis de teofilna 
Varfarina (Coumadint) 
Ciclosporina (Neoraf?) 
Bloqueadores de canais de cáleio 
Contraindicações: 
Astemizol(Hismanal?) 
Triazolam (Halcionf) 
Cisaprida (Propulsid) 
Lovastatina (Mevacor?) 
Sinvastatina (Zocore) 
Midazolam (Versed?) 
Distúrbios gastrointestinais. Cefaleia, distúrbios gastintestinais, erupções — Distúrbios gastrointestinai, alteração de 


Hepatite é menos provável que com o 
cetoconazol 


cutâneas 
Hepatite & menos provável que com o 
cetoconzol 


Edema periférico especialmente com 
bloqueadores dos canais de cálcio 


paladar (2,8%), erupções cutâneas, 
neutropenia, agranvlocitose 


4] 


TRATAMENTO. O tratamento é o mesmo prescrito para a úinea 


capitis. Agentes orais (Tabelas 13-2 e 133) são geralmente reque- 
ridos, já que 0s cremes não penetram até o folículo pílouo 


Tratamento das infecções fúngicas 


PREPARAÇÕES TÓPICAS. Diversas preparações são comer. 
cializadas. Estudos mostraram que o ácido undecilênico (p. ex, 
Desenex?) pode ser quase tão eficaz no tratamento de dermatófi- 
tos quanto agentes mais novos. A maioria das medicamentos é 
comercializada como cremes ou loções; aliguns estão disponíveis 
“coma pós ou aerossóis. Estes fármacos são eficazes no tratamento 
de todas as infecções dermatofíticas, à exceção das lesões inflama- 
tórias e profundas do corpo é do couro cabeludo, Tais medica- 
mentos também não têm efeito sobre a timea ungueal. Cremes ou 
loções devem ser aplicados duas vezes 20 dia, até que a infecção 
tenha sído curada. (Veja. no Quadro 13-3 e no Formulário, uma 
lista de agentes tópicos comercializados | 


AGENTES SISTÊMICOS (Tabelas 13-1 A 13-3) 


GRISEOFULVINA. A griscofulvina é ativa somente contra der- 
matófitos, infecções por leveduras, incluindo aquelas causadas 
por Candida e Pityrosporum (tinea versicolor) e micoses profundas. 
não respondem à griseofulvina, A droga é comerrializada há mais 
de 40 anos e é comprovadamente segura. A griseofulvina tem 
efeito fungistático; É mais eficaz, portanto, em dermatófitos em 
crescimento ativo, nas quais pode inibir a síntese da parede celu- 
lar fúngica. É provável que a griseofulvina se difisnda pelo estrato 
«úmeo, a partir do fluido extracelular e do suor. À sudorese exa- 
cerbada pode aumentar à concentração da droga no estrato cór- 
neo, elevando sua eficácia A concentração sérica da griscofulvina 
é estável, de modo que a administração uma ou duas vezes ao dia 
e adequada. À absorção varia de pessoa a pessos; em alguns indi- 
vícios, os níveis da droga são consistentemente altos ou baixos. 
A ingestão da droga com alimentos ricos em lipídeos pode au. 
mentar sua absorção, À griseofulvina é comercializada em duas 


Derma- Leve Bactó- 
Classe Droga tófitos duras rias 
Almino! Butenalioa x 
Dead Nata x | 
Ms retanatina x | 
imidazol — Clotrmazos x x | 
Econazol x x | 
Cetoconaml x x 
Miconarol x x 
Ouiconazol x x 
—  Sultonazol x x | 
Pridona Colégio x x | 
lamina 
Polieno  Nistatina x 


em 


formas: micronizada e ultramicronizada. As formas ultramicroni- 
zadas, mais recentes são mais bem absorvidas e requerem a ad. 
ministração de doses aproximadamente 50 a 70% menores do 
que as da forma micronizada. Muitas marcas, com ambas as for- 
mas, são comercializadas. Nas formas micronizadas, a droga é 
vendida em comprimidos de 125, 250 e 500 mg; nas formas ul- 
tramicronizadas, é comerrializada em comprimidos de 125, 250 
€330 mg Há também uma formulação líquida. As falhas terapéu- 
ticas relatadas são, provavelmente, 0 resultado da administração 
de doses muito pequenas, em vez da existência de micro organis- 
mos resistentes. 


Reações adversas. A griseofulvina é uma droga segura Cefa- 
leias e sintomas gastrointestinais são os efeitos colaterais mais 
comumente observados. À dose pode ser temporariamente dimi- 
muda, para verificar se 0s sintomas desaparecem, mas, às vezes, à 
administração da «broga deve sex interrompida. Hepatoxicidade, 
leucopenia e fotossensibilidade são raramente observadas; exa- 
mes de sangue regulares, portanto, não são necessários, a não ser 
que o tratamento vá durar muitos meses ou que a dose adminis. 
trada seja excepcionalmente alta, À cefaleia pode ser observada 
nos primeiros dias de tratamento e desaparecer com sua continvi- 
dade Tim teste, com dose mais baixa, é indicado aos pacientes 
que apresentam cefaleias por mais de 48 horas. Pacientes com 
cefaleias persistentes após o teste com dose de griseofulvina mais 
baixa precisam ser submetidos a um tratamento altemativo, A 
supressão da medula óssea, já atribuída à griscofilvina, provavel. 
mente não ocorre, e a realização de hemogramas completos não 
E necessária Desconforto gastrointestinal, urticária, fotossensibi- 
fidade e erupções cutâncas morbiliformes foram relatados. À gri- 
“seofulvina ativa enzimas hepáticas que provocam a degradação da 
varfarina e de outras drogas. Etapas adequadas devem ser seguidas. 
em caso de tratamento combinado. 


ALILAMINAS. As aliaminas, como os azólicos, inibem à sin- 
tese de exgosterol, mas o fazem em um ponta inicial O resultado, 
assim como o observado com azólicos, é a nyptura da membrana 
celular e a morte do fungo, 


TERBINAFINA. À tesbinafina é um antifúngico pertencente à 
classe das alilaminas. Inibe a esqualeno epoxidase, uma enzima 
ligada à membrana que não é parte da superfamília do citocromo 
Fe450 e é famgicida para dermatófitos. A terbinafina é bem absor- 
vida e altamente lipofílica « queratofíica, distribuindo-se pelos 
tecidos adipovos, a derme. a epiderme e as unhas. À droga persiste 
no plasma, na derme-epiderme, nos pelos e nas unhas por sema- 
mas. À persistência da terbinafina no sangue é preocupante na 
presença de efeitos colaterais. À terbinafina chega ao estrato cór- 
neo através do sebo e, em menor grau, por sua incorporação em 
queratinócitos basais e difusão pela derme-epiderme A tesbina. 
fina não é encontrada no suor écrino. Permanece na pele em ní- 
veis acima da concentração inibitória mínima (CIM) para a 
maioria dos dermatófitos por 2 a 3 semanas após a interrupção do 
tratamento oral prolongado. Após 6 e 12 semanas de terapia oral, 
a tesbinafina foi detectada na lâmina ungueal por 30 e 36 sema- 
nas, respectivamente, em níveis acima da CIM para a maioria dos 
dermatófios. À terbinafina é metabolizada no figado. Ajustes de 
dose podem sex necessários em pacientes com disfunção hepática. 


Em pacientes nefropatas, a meia-vida de eliminação pode ser au- 
mentada, 4 dose de terbinafina deve ser rectuzida à metade 
«uiando o nível sérico de ereatinina for superior a 300 amol/L ou 
quando a depuração da creatinina for menor ou igual a 50 ml/ 
minuto (0,83 ml /segundo). 


Indicações. A tesbinafina oral é eficaz contra as onicomicoses e 
outras dermatomicoses. 


TRIAZÓLICOS. Os triazólicos são similares aos imidazólicos 
uianto à sua estrutura química e ao modo de ação: 


Itraconazol (Sporanoxº). O itraconazo!, coma outros azó- 
licos antifângicos, inibe enzimas fúngicas dependentes do cito- 
cromo P450, bloqueando a síntese de ergosterol, o principal 
esteroide presente na membrana fângica. O itraconazol é lipofi- 
lico e apresenta alta afinidade por tecidos queratinizados. Adere 
ao citoplasma lipofílico dos queratinócitos da lâmina ungueal 
& que permite seu acúmulo e persistência nesta estmutura. Nas 
unhas, a droga atinge níveis elevados, que persistem por, pelo 
menos, 6 meses após a interrupção do tratamento de 3 meses é 
durante ciclos de pulso. Sua concentração no estrato cómeo 
permanece detectável por 4 semanas após a terapia. Os níveis de 
itraconazo! no sebo são cinco vezes maiores do que os observa- 
doy no plasma e continuam elevados por até 1 semana após a 
terapia, Isto sugere que a secreção no sebo pode ner responsável 
pelas altas concentrações encontradas na pele. O itraconazol 
apresenta afinidade para enzimas do citocromo P450 de mami- 
feros, assim como para fungos, possibilitando, assim, a ocorrên- 
cia de importantes interações clínicas (p. ex, astemizol, rifam- 
pina, contraceptivos orais, antagonistas de receptores Hy 
warfarina, ciclosporina). A absorção de itraconazo! é significati- 
vamente aumentada pela presença de alimento; assim, a droga 
deve ser ingerida após uma refeição completa 


Fluconazol (Diflucan?). O finconazol é muito mais espec 
fico e eficaz na inibição do citocromo P450 do que os demais 
agentes imidazólicos. O fluconazol é altamente solúvel em água e 
transportado até a pele através do suor, sendo concentrado pela 
evaporação. Atinge altas concentrações na epiderme e nas unhas, 
persistindo por longos períodos de tempo. 


Cetoconazol (Nizoral*). O uso de cetoconazol para o trata. 
menta de infecções dermatofíticas foi grandemente reduzido pela 
introdução do itraconazol, do fluconazol É da terbinafina. Estas 
“drogas mais novas são mais eficazes e apresentam menor proba- 
hilidade de ocorrência de toxicidade hepática. 


O fungo leveduriforme C. albicans € algumas outras espécies de 
Candida são capazes de produzir infecções cutâneas, mucosas E 
intemas. O micro-organismo vive na flora normal da boca, do 
trato vaginal e do intestino, reproduzindo-se por meio de brota: 
mento de leveduras ovoides. À gestação, o uso de contraceptivos 
orais ou antibióticos, o diabetes, a maceração cutânea, o trata- 
mento com corticosteroldes, certas endocrinopatias e fatores rela- 
cionados à depressão da imunidade mediada por células podem 
permitir que a levedura se tome patogênica e produza esporos e 
células alongadas (pseudo-hifas) ou hifas verdadeiras, de paredes, 
septadas. As pseudo-hifas e hifas são indistinguíveis de dermató- 
fitos em preparações com hidrixido de alumínio (Fig, 13-47), Os 
resultados da cultura devem ser interpretados com cautela, já que, 
em muitas áreas, o fungo é parte da flora normal 

A levedura infecta apenas as camadas externas do epitélio de 
mucosas e da pele (o estrato córneo). À lesão primária é uma 
pústula, cujo conteúdo diseca horizontalmente sob o estrato 
cómeo e é descartado. Clinicamente, este processo resulta em 
uma superficie eritematosa, desnuda, brilhante, com uma borda 
longa, similar a papel de seda, escamativa e em avanço. As muco- 
sas infectadas da boca e da vagina acumulam escamação e células 
inflamatórias, que desenvolvem tum característico material coa 
lhado, esbranquiçado ou branco-amarelado. 

A levedura cresce melhor em ambiente quente e ômido; a in- 
fecção, portanto, é geralmente confinada às mucosas e áreas inter. 
triginosas. À atividade da borda escamativa tende a parar ao 
atingir a pele sera 


Figura 13-47 Candida albicans. Preparação com hidrxido 
de potássia das escamações da pele, mostrando pseudo-hifas 
alongadas « esporos em germinação. 


Candidíase das áreas comumente úmidas 


A canddidiame normalmente afeta áreas úmidas, come a vagina, a 
boca e o pênis não circuncidado. Na vagina, provoca vulvovagi- 
nite; na boca, aftas; e no pénis não circuncidado, balanite. 


Avulvovaginite tem causas infecciosas (Quadro 13-4) e não infec- 
cioras. À vaginite infecciosa é a causa mais comum de corrimen- 
tos. Dentre suas causas infecciosas comuns, incluem-se diversas 
espéies de leveduras, Trichomonas vaginalis e Garnerella vaginalis 
ea proliferação associada de bactérias anaeróbicas. Outras causas 
incluem cesvicite infecriosa, um corrimento fisiológico, e a vagi- 
nie alérgica ou irritante de contato. A vagginite atmófica é a causa 
não infecciosa mais comum de vaginite em mulheres na pós 
menopausa. Netueria gonorrhoeue, Streptococcus B-hemolíticos do 
rupo A (Streptococcus pyogenes), outras bactérias, oxíiros e corpos 
estranhos na vagina são também causas possíveis de vaginite em 
meninas na préadolescência. 


CORRIMENTO VAGINAL 


CORRIMENTO NÃO ADQUIRIDO POR VIA SEXUAL. 
A vaginose bacteriana é a candidíase podem ser provocadas por 
distúrbios da flora vaginal. Estas doenças não são sexualmente 
transmitidas, diferentemente da maioria dos casos de iricomont- 
ase (Thichomonas vaginalis). Muitas pacientes são, a princípio, 
tratadas como portadoras de candidíase. embora 3 vaginose 
bacteriana seja mais comum. Streptococcus do grupo B são fre 


«díase vulvovaginal podem ser submetidas ao tratamento sem re- 
alização de exames laboratoriais. 


VAGINOSE BACTERIANA. A vaginose bacteriana (causada, 
p.ex, por Ganinereila vaginal, entre outros micro-organismos) É 
à causa mais comum de corrimento vaginal infercioso. Os sinto 
mas são o corrimento com odor de peixe, não acompanhado por 
prurido ou sensibilidade. Bactérias anacróbicas sungem e desapa- 
recem de forma espontânea. Em mulheres não gestantes, a vagi- 
nose bacteriana assintomática não requer tratamento. A doença é 
associada a problemas de pano, endometrite após aborto e do- 
ença inflamatória pélvica. 


CORRIMENTO ADQUIRIDO POR VIA SEXUAL. Com 


vaginais, 
“vaginal ou são assintomáticos (veja a pág. 393). À infecção por 
Clampdia trachomatis « a gonorreia podem ser complicadas pela 
doença inflamatória pélvica. 
O Trichomonas vaginalis pode provocar um corrimento expres- 
sivo, amarelado, profuso e espumoso, com prurido e sensibili- 
dade vaginal, disúria e dispareunia superficial. A detecção de 


infecção cervical em mulheres que apresentam ou não corrimento 
vaginal requer confirmação laboratorial. 


MANEJO SINDRÔMICO. Muitas doenças podem ser idemti- 
ficadas e tratadas com base em seus sinais e sintomas caracteristi- 
cos, que podem ser agrupados em síndromes. Com frequência, é 
elifcil saber, com exatidão, porém, qual micro-organismo está 
causando a síndrome, e o tratamento deve cobrir as diversas pos- 
síveis infecções. O manejo sindrômico se refere à abordagem ao 
tratamento dos sinais e sintomas, com base nos micro-organis- 
mos mais comumente responsáveis por síndrome. Um diagnós- 
tico mais definitivo, ou etiológico, pode ser possível em locais 
equipados com laboratórios, mas sto é difícil em clínicas que não 
os possuem. Os exames laboratoriais requerem recursos, aumen- 
tam o custo do tratamento, podem fazer com que os pacientes 
sejam atendidos mais vezes e, quase sempre, retardam a institui- 
cão do tratamento. Por estas razões, as orientações para o manejo 
sindrômico são amplamente utilizadas em síndromes como o 
corrimento. uretral, o corrimento vaginal e a úlcera genital, 
mesmo em países desenvolvidos, com laboratórios avançados. 

A Organização Mundial da Saúde (OMS) desenvolves fiuxo- 
gramas (algoritmos) parar orientar profissionais de saúde quanto 
ao uso da abordagem sindrômica no manejo de diversas sindro- 
mes infecciosas sexualmente transmissíveis. O método da OMS 
Pará tratamento do corrimento vaginal é apresentado na Figura 
13-48e na Tabela 13-4. 


is gps E o 


Exames opcionais. 4 realização de exames permite o ding- 
méstico mais precisa (Quadros 13:5 e 13-6). 


VULVOVAGINITE POR MONILÍASE 


A candidíase é a causa mais comum de corrimento vaginal. Mais de 
5096 das mulheres com mais de 25 anos de idade já desenvolve- 
ram, em algum momento, candidíase vulvovaginal; menos de 5% 
destas mulheres apresentam recidivas. A infecção E geralmente 
causada por Candida albicans. A incidência de infecções resultantes 
de leveduras que não a €, albicans aumentou nos últimos anos. 
Dentre estas espécies não albicans, a Candida tropicatis e a Candida 
slabrata são as mais importantes. As drogas atualmente utilizadas. 
(p- ex, os imidazólicos) não erradicam, de forma adequada, estas 
espécies não albicans. Uma possível explicação para a recente major 
seleção destas espécies é a administração de terapias antifúngicas 
mais curtas (de 1 a 3 dias de duração), que suprimem a Candida 
albicans, mas provocam um desequilíbrio na fora vaginal, que faci- 
lita 0 supercrescimento de espécies não albicans, 

A Candida é encontrada na Hora normal dos tratos vaginal e re- 
tal em 10% das mulheres. A vaginite por candidiase se desenvolve 
em aproximadamente um quarto das mulheres em idade fértil. O 
calor e a umidade são maiores sob grandes dobras de gordura ou 
roupas íntimas oclusivas. Os sintomas podem piorar alguns dias. 
antes da menstruação. Um estudo mostrou que 30% das mulheres. 
tratadas com antibióticos desenvolvem vaginite por candidíase 


| Tabela 1354 “Tratamento Recomendado para infecções Vagina” 


Primeira escolha 
Escolha 1 do quadro VB/TV 
ou 1 de cada quadro em caso 


Caso a paciente esteja 

grávida ou amamentando 
Escolha 1 do quadro VB/VT 
abaixo ou 1 de cada quadro 


Metronidazal! 400 ou 500 mg, duas 
vezes ao dia, por 7 tias ou 


Tinidazole! 2 9 por via oral em dose única, 


Tinidazote! 500 mg por via oral uma vez 
ao da por'5 dias 


de suspeita de infecção por em caso de suspeita de 
Cobertura levedura Substituintes eficazes infecção por levedura 
Vaginite Creme de clindamiicina à 2%, um aplica- | Preferencialmente após o primeiro 
bacteriana dlor inteiro (5 q) por vi intravasinal, antes. | trimestre 
ter E per pias ni Metronilazo!! 200 ou 250 ma, por 
Metronidazol! 2 , por vi oral, em | Clindamicina, 300 mg, por vis oral, luas | via ora, 3 vezes ao dia, por 7 dias 
dose única ou vezes ao cia, por 5 dias ou 


Metronidazo!! gel à 0,75%, um api- 
cador inteiro (5 9) por via intravagi- 
nal, duas vezes ao dia, por 5 dias ou 


Clindamicina 300 mg, por via oré 
duas vezes aa dia, por 7 dies. 


| Candida Micanazol 200 ma, supositório vag- 
albicans (CA) na um por da, por 3 ias ou 
(levedura) 


Clotrimazol! 100 mg, tablete vagi- 
nal, 2 tabletes ao dia, por 3 dias ou 


Fluconazo), 150 mg, comprimido 
oral, em ose única. 


Nistatina 100.000 unidades, tabfete 
vaginal, um por dia por 14 tas. 


Miconazo! 200 mg, supositório vagi- 
nal, um por dia, por 3 dias ou 


Clotrimazol” 100 mg, tablete vagi- 
nal, 2 tabietes ao dia, por 3 dias ou 


Nistatina 100.000 unidades, tablets 
vaginál, um por dia por 14 dias 


De Sexual transmitted and! ather regroductive tract infections: A guide to essentil practice: World Heslth Organization, 2005. 

*Tratamento para à vaginite bacteriana e a tricomaniase, associado à terapia para infecção por levedura na presença de comimenta branca 
similar à coêgulos, eritema vulvovaginal e prunido. 
YPacientes submetidas ao tratamento com imetronidazol ou tiidazol devem ser aconselhadas à evitar a ingestão de álcool, O uso de metroni- 
dazol não é recomendado durante o primeira trimestre da gestação. 
40 clotrimazol em dose única (500 mg) é comercializado em alguns locais e também é eficaz contra infecções fúngicas (CA) 
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APRESENTAÇÃO CLÍNICA, A candidíase vaginal geralmente 
começa com prurido e/ou corrimento branco, líquido ou cre- 
moso (Fig. 13-49). Os sintomas podem se resolver de forma es- 
pontânea, após vários dias, ou progredir. As mucosas vaginais ea 
genitália externa apresentam eritema, aumento de volume e, oca- 
sionalmente, erosão e dor (Fig. 13-50), As mucosas são recobertas 
por um corrimento espesso, branco, cremosa e de aparência esfa- 
relada, que fica mais copioso durante a gestação. A infecção pode 
se disseminar para as coxas e O ânus; a superfície cutânea fica 
eritematosa, sensível € apresenta discretas pústulas, denominadas. 
lesões sauélices, que surgem nos limites da borda em atividade O 
dingnóstico é confirmada pelo exame do corrimento em prepa- 
rado com hidróxido de porássia. 


Quadro [3-5 Exames Recomendados para Corimento Vaginal | 
Swab 


1. Swab da porcão alta da vagina, para cultura, em casos de 
bacleriose vaginal e infecções par Candida e Trichemonas 


vaginal 

2. SWa endocervical é/au vagitial em meia de tragsporte pará 
eutura de gonorreia (não é a exame preferido) 

&. SWab endocenvical para teste de amplificação de DNA pare di- 
agnóstico de Chlamydlia trachomenis 

Exame do pH vaginal 

1. Vegrite bacteriana (pH > 4,5) 

2. Candidiase (pH < 4,5) 

Testes de amplificação de ácido nucleico (reação em 

cadeia da polimerase) 

1. Altamente sensíveis & específicos 

2. Pata detecção de Chlamyli e gonomeia 


MANEJO. A terapia de primeira linha é composta por antifán- 
gicos em creme ou comprimidos (Quadro 13-7). Uma revisão 
da Cochrane Database, de 2007, mostrou que não há diferenças 
estatísticas significativas nas taxas de cura clínica da candidíase 
vagina! não complicada, tratada com antifúngicos administra- 
dos por via oral ou intravaginal, Nenhuma conclusão definitiva 
pode ser obtida acerca da segurança relativa de antifúngicos ad- 
ministrados por via oral ou intravaginal no tratamento da can- 
didíase vaginal não complicada. À decisão de prescrever ou reco- 
mendar o uso de um antifúngico para administração oral ou 
intravaginal deve levar em consideração a segurança, o custo ea 
preferência pelo tratamento. Os médicos devem considerar se o 
custo mais alto de alguns antifúngicos otais compensa o ganho 
por sua conveniência, caso esta seja a preferência da paciente. 
PIDE I7uea77a 


Agentes antifúngicos tópicos. Existe uma grande varie- 
dade de medicamentos tópicos, em muitas formas, incluindo ta- 
bletes, cremes e tampões (Quadro 13-7 eo Formulário). O clotri- 
mazol e o miconazol são as drogas mais comumente utilizadas. A 
taxa de cura observada com o uso de polienos (p. ex, à mistatina) 
é de 70% a 80%; com os derivados azólicos, de 859% a 90%. À 
terapia antimicótica tópica é livre de efeitos colaterais sistêmicos. 
A pómeira aplicação pode provocar ardor local, principalmente 
quando a inflamação é grave. O ardor é provocado por uma rea- 
cão irritativa local, não por alergia. Os esquemas terapêuticos são 
listados no Quadro 13-7 e no Formulário. O tratamento deve ser 
repetido, caso os sintomas não tenham desaparecido. Os cremes. 
devem ser utilizados quando as áreas externas também estão in- 
fectadas, podendo ser aplicados na vulva. O creme também pode 
ser empregado diretamente da embalagem. Há creme suficiente 
para a aplicação extema e intema A nistatina [Mycostatins) & 
usada hã anos. O aplicador é utilizado para inserir um tablete na 
porção alta do trato vaginal, duas vezes ao dia, por 2 semanas. À 
duração do tratamento é estendida, caso os sinais e sintomas 


Commento vaginal Branca, aglutnada Cirua, homogêneo — — Esverdeado, pouso, às vezes espumaso 
Sintomas Prundo Cotrimento de odor desagradável Corrimento de odor desagradável, pru 
Preparação com —  Levedurasembrotamento, Cu cells (ciluias epiteliais, com 
solina ou hidróxido. psrudo-hias; 30% são. bectéias aderidas 
de potássio negativas 
ex E <45 E —-—— ] 
Teste de amina Não aplicável “+ (ador de peixe causado pela ibera- 
(ut, adicione hi cão de aminas) organismos anieróbicos) 
drôxido de potássio 
à 1084 o cont- 
menta vaginal) e E e 
Cura Meio de transporte padrão Meio de transporte padrão Meia de Diamond 
Tratamento do Testamento dos parcos Testamento dos arcar sexuais, caso Tratamento dos parceiros sexuais para 
parceito sexuais, case sejam haja recidiva prevenir a renlecção 
sintomáticos 


20 laboratório pode realizar todos estes testes, desde que uma quantidade suficiente de material seja fornecida, Em caso de suspeita de tr- 
comniase, as amostras de corrimento devem ser levadas imediatamente zo lebaratôno, a motilidade do micro-brganismo pode não ser Vi 


sivel depois de: 15 a 30 minutos. 
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persistam. Embora a nistatina deva ser usada por mais tempo do 
que os azólicos, ainda é um medicamento eficaz e seguro. 


Agentes antifúngicos orais. Dentre as preparações pars 
administração oral, incluem-se o fluconazol e o itraconazol. O 
fiuconazol (Diflucant) é a droga de uso oral preferida para trata- 
mento das vaginites causadas por Candida. A administração de 
um único comprimido, de 150 mg, por via oral, mostrou ser tão 
eficaz quanto outros esquemas orais ou intravaginais, com méni- 
mos efeitos adversos. 


CANDIDÍASE VAGINAL AGUDA. Os imidazólicos e os 
triazólicos são a primeira escolha no tratamento da candidíase 
vulvovaginal. Não se observa uma superioridade clara de um 
agente azólico ou esquema terapêutico. A maioria das pacientes 
acometidas pela vaginite por Candida não complicada é subme- 
tida a um curto tratamento intravaginal (1 a 3 dias). O julga- 
mento do médico e a preferência da paciente determinam o 
agente antifúngico específico e a via de administração do trata- 
mento; custo, distribuição da inflamação e características do veí- 
culo do medicamento são fatores decisivos. Medicamentos orais e 
vaginais são quase que igualmente eficazes no tratamento da do- 
ença aguda. A administração de fluconazol, em dose oral única de 
150 mg, é tão segura e eficaz quanto a terapia intravaginal com 
clotrimazol por 7 dias no tratamento da vaginite por Candida. 


PREFERÊNCIA DA PACIENTE. Metade das pacientes prefere 
ouso de medicamentos orais; apenas 5% preferem a terapia intra- 
vaginal, sendo que as demais não expressam preferências claras 
Antes de tratar a candidíase vaginal, o méítico deve perguntar à 
paciente sobre sua preferência. 


Quadra 137 para a Candidíase. 
Vulvovaginal Aguda Dé 
Via —brogo pasa 
Tópica Miconaol a 2%, ceme Aplicar duas vezes 
ao da xS dias 
Vaginal Nistatina Inserir diariamente. 
x 1 semana 
Tioconazol a 6,5% tda 
Nitro de miconázol a 2% — 1.200 9/1 cia 
Nrato de micooazola 4% 3 dias 
Clotmimazol a 2%, ads 
Nitrato de miconazol a 2% 7 dias 
Clomimazol a 1% Tas 
Supositório — Clotmmazol Inserir diariamente 
x semana 
Nitrato de miconazol das 
Sistêmica Fluconazol 150 mg x 1 dose 
ou 100 mg/dia x 
57 das 
ftraconazol 200 mgldax35 
das 


Figura 13-49 A apresentação mais comum da candidíase 
vaginal aguda é o eritema e a inflamação da vulva e da va- 
gina, acompanhados por um corrimento esbranquiçado e es- 
pesso. 


Figura 13-50. Candidiase vulvar e vaginal, com intenso eri- 
tema e ausência de corrimento esbranquiçado. À cultura con- 
firmou o diagnóstico. 
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EO cermoioria nica 


TRATAMENTO DO PARCEIRO. 4 candidiase vaginal não é 
de modo geral, uma doença semialmente transmissível, e o trata- 
mento de rotina dos parceiros do sexo masculino não é necessá- 
rio. Um estudo mostrou que o tratamento de parceiros do sexo 
masculino com a administração de cetoconazol por um curto es- 
paço de tempo não tem valor na redução da incidência da recidiva 
em mulheres acometidas pela candidiase vaginal recorrente. O 
tratamento dos parceiros é recomendado em homens com bala- 
nopostite du em casos crónicos recorrentes. 


EFEITOS COLATERAIS. A ocorrência de efeitos colaterais 
durante 0 tratamento da candidíase vaginal é rara 


GESTAÇÃO. A terapia oral não deve ser administrada a pacien- 
tes grávidas ou que não estão usando métodos contraceptivos 
confiáveis. Durante a gestação, o tratamento tópico pode requerer 
tempos maiores (6 a 14 dias) As mulheres que não utilizam mé- 
todos contraceptivos confiáveis somente devem ser submetidas aa 
tratamento oral durante os 10 primeiros dias do ciclo menstrual 

Cepas de Candida podem ser cultivadas a partir de amostras 
vaginais em 10% à 20% das gestantes. À incidência de candidíase 
vaginal durante a gestação é duas vezes maior do que no estado 
não gestacional. A incidência é maior ao final da gravidez Em 
809% a 90% dos casos, a doença é cansada por C albicans. O tra- 
tamento da candidíase vaginal durante a gravidez é indicado não 
apenas para a resolução dos sintomas, mas também para proteger 
o feto da sepyis possivelmente fatal, cansada pela Candida. O itra- 
conazol não pode ser usado no tratamento oral, dados seus pos- 
síveis efeitos teratogênicos. 


DOENÇA RECORRENTE (RESISTENTE) 


A candidíase vulvovaginal é considerada recorrente quando pelo 
menos quatro episódios são observados em 1 ano, ou pelo menos 
três episódios, não relacionados à antibioticoterapia, ocorrerem 
durante este periodo. Pacientes acometidas pela vagânite crônica e 
recorrente causada pela Candida raramente apresentam fatores pre- 
cipitantes ou causais passíveis de reconhecimento, O surgimento 
de espécies não albicans é possível, mas incomum. A recidiva se 
deve à persistência de leveduras na vagina, e não à reinfecção vagi- 
nal frequente Dentre suas causas, incluem-se a presença de espécies 
resistentes de Candida que não a C. albicans, a antibioticoterapia 
frequente, o uso de contraceptivos, o comprometimento do sistema 
imunológico, a maior frequência de relações sexuais e a hiperglice- 
mia, As mulheres acometidas pela candidíase vagina! tendem a usar 
mais soluções para limpeza vulvovaginal e duchas higiênicas. Infer- 
ções levecuriformes frequentes podem ser tm sinal precoce de in 
fecção pela vínus da imunodeficiência humana (HIV) 


EXAMES LABORATORIAIS. Preparações de hidróxido de 
potássio de secreções vaginais não são suficientemente sensíveis 
para excluir a presença de infecções fúngicas em pacientes que 
apresentam recidivas. Caso o exame microscópico seja negativo, 
mas a suspeita clínica, elevada, culturas fúngicas devem ser obtidas. 


TRATAMENTO DOS CASOS RESISTENTES. Algumas 
mulheres apresentam infecções repetidas ou contínuas, mesmo 
após diversos tratamentos antifúngicos A patogênese é mal com- 
preendida e a maioria das pacientes não apresenta fatores predis- 
ponentes passíveis de reconhecimento. 


Não existe uma cura definitiva para a doença recorrente, mas 
esquemas prolongados de manutenção, empregando medica. 
mentos orais ou tópicos, são eficazes. 

Aplicações semanais de terconazol em creme a 0,8% foram 
eficazes na prevenção de episódios recorrentes de candidíase vasg- 
nal, além de toleradas satisfatoriamente. 

Pacientes acometidas pela doença recorrente devem ser aconse- 
Ihadas a perder 0 excesso de pesa é a usar roupas íntimas largas, de 
algodão. Em um estudo, a ingestão diária de 250 ml. de iogurte con- 


“Tabela 13-5 Opções Terapéutias para a Candidiase Aguda e 
Recidivante 


Esquema terapêutico 


Tratamento de episódio agudo 


150 rmq administrados por via oral 
(dose única) 

100 rmg aciministrados por via oral, 
porSa7 dias 

200 mg administrados por visoral, | 
uma vez do dia, por 14 dias 

400 mg administrados por via oral, 
uma vez ao dia, por 14 dias 

200 mg administrados por via ara, 
porãaS dias 
Suposiário vaginal de 600 mg, ad- 
ministrado duas vezes 30 dia, por 14 
das (deve ser manipulado) 


Dois tabletes de 100 mg administra- 
dos por via intravaginal, duas vezes 
por semana, por 6 meses 


Dois comprimidos de 200 mg admi- 
istrados por via oral por 5 dias, 
após à menstruação, por 6 meses 
Metade de um comprimido de 200. 
“mg, por via oral, Uma vez 30 dia, por 
E meses. 
Supositória vaginal de 600 mg, ad- 
ministrado uma vez ao dia durante à 
menstruação (menstruação de 5 dias) 


de TEN: Am Fam 63:3306, 2000. 
Adegtado de Rinadan Prosican 


tendo Lactobacilus acidophilis diminuiu a colonização e a infecção. A 
eficácia de dietas de eliminação de leveduras é desconhecida. 

Tentativas de redução do múmero de crises, por meio do tra- 
tamento de parceiros sexuais e pela supressão de um foco gas- 
trointestinal, com Mycostatin, falharam. Muitas pacientes apre- 
sentam recidivas após a interrupção da profilacia; portanto, o 
tratamento prolongado pode ser necessário. As pacientes ten- 
dem a aderir mais ao tratamento quando o antifúngico é admi- 
nistrado por via oral, 

A infecção por Candida deve ser documentada, por meio de cul- 
tura, em qualquer paciente que apresente a doença pessistente ou re- 
comente e exame microscópico com hidróxido de potássio negativo. 

Esquemas terapêuticos prolongados de manutenção são lista- 
dos na Tabela 13-5. 


Micro-organismos resistentes. A candidíase vaginal pro- 
vocada por €, glabrata pode não responder a qualquer azólico. O 
uso vaginal de nistatina ou à aplicação local de violeta de gen- 
ciana a 1% pode erradicar esta espécie. Infecções recorrentes, ob- 
servadas após o tratamento, podem ser causadas por espécies de 
Candida mais comuns. 


CANDIDÍASE ORAL 


AC. albicans pode ser transmitida à cavidade oral do bebê durante 
à passagem pelo canal do parto. Em muitos adultos, é parte da 
flora normal da boca. 

Espécies de Canílida não albicans causam um número cada vez 
maior de infecções. A maioria dessas infecções é observada em 
indivíduos imunocomprometidos, principalmente naqueles in- 
fectados pelo HIV. A candidiase oral é comum em pacientes com 


Figura 13-51 Candidiase oral. Infecção crônica, com debris 
brancos recobrindo a superfície da lingua 
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câncer em estado avançado, Em um estudo conduzido com pa- 
cientes acometidos pelo câncer avançado, as duas espécies mais. 
prevalentes foram C. albicans e C. glabrata, com números menores. 
de C. tropicalis, C. parapsilosis, C. guillirmondi é C. inconspicua. 
Leveduras do gênero Candida que não C, albicans são comumente 
observadas na boca de pacientes com câncer em estágio avançado; 
estes indivíduos podem apresentar sensibilidade menor ao fluco- 
nazol. A Candida dubliniensis & uma levedura recém-identificada, 
isolada principalmente de pacientes HIV-positivos acometidos 
pela candidíase oral 


INFECÇÃO PELO HIV. A candidíase orofaríngea pode ser a 
primeira manifestação da infecção pelo HIV, e mais de 90% dos 
pacientes com AIDS desenvolvem a doença. Nestes pacientes, a 
preocupação é a ocorrência de recidiva clínica após o tratamento, 
que parece ser dependente do grau de imunossupressão e é mais 
comumente observada com o uso de clotrimazol e cetoconazol 
do que de fluconazol ou itraconazol. 


Bebês. Nonatos saudáveis, principalmente quando prematu- 
tos, são suscetíveis à candidíase oral. Em bebês mais velhos, à 
candidíase oral geralmente ocorre na presença de fatores predis- 
ponentes, como tratamento antibiótico ou debilitação. No neo- 
nato saudável, a candidíase é uma infecção autolimitada, mas 
deve ser tratada, para evitar a interferência na alimentação. A in- 
fecção é observada como um exsudato branco e cremoso ou pla- 
cas aderentes, brancas e foculadas. A mucosa subjacente é erite- 
matosa e sensível. A mãe deve ser examinada, para detecção de 
candidíase vaginal. 


“Adultos. No adulto, a candidiase oral ocorre por diversas ra- 
zões; clinicamente, & encontrada em diversas formas agudas e 
crônicas. À infecção oral extensa pode ser observada em pacientes. 
diabéticos ou que apresentam depressão da imunidade celular, 
em idosos e em indivíduos com câncer, principalmente leucemia. 
O usa prolongado de comticosteroides, imunossupressores ou an- 
tibióticos de ampla espectro e de inaladores contendo corticoste- 
roides também pode causar a infecção. 


Figura 13-52 Candidiase oral. O palato duro apresenta eri- 
tema e aumento de volume. 
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Droga Dose 

Tópico Pastilhas de micos 1-2 pastilhas, por va oral, 
tatina 200.000 uni- — 4-5 vezesidia, x 2 semanas. 
dadesiml. 
Comprimidos de 1-2 comprimidos, por via. 
cotrimazol 10mg oral 4-5 vezestdi, x 

2 semanas. 

Sistêmico Fluconazal 200 mg/dia x 1 semana 
Itraconazol 200 mgdia x 1-3 semanas 
Cetoconazol 200 moda x 2 semanas 


Em adultos, o processo agudo é símilar ao observado em be- 
bês. A língua é, quase sempre, acometida (Fig. 13-51). A infecção 
pode se disseminar pela traqueia ou o esôfago e provocar erup- 
ções muito dolorosas, manifestando-se como disfagia, ou se dis- 
seminar pela pele dos ângulos da boca (perlêche). Uma amostra 
pode ser obtida por meio do raspado com um abaixador de lín- 
gua. As pseudo-hifas são facilmente observadas. Em outros casos, 
a cavidade oral pade ser eritematosa, edemaciada e dolorida, com 
exsudação mínima ou ausente (Fig. 13-52). Neste caso, as pscudo- 
hifas são, frequentemente, difíceis de encontrar e o tratamento 
pode ser instituído sem verificação laboratorial 

A infecção crônica é observada como placas localizadas, bas- 
tante aderidas, de superfície irregular e aveludada, na mucosa da 
boca. As lesões podem ocorrer devido ao trauma mecânico de 
morder a bochecha, à má higiene de próteses dentárias, ao ato de 
fumar charutos ou à irritação provocada por dentadaras. A reali- 
zação de biopsias é indicada, para excluir os diagnósticos de leu- 
coplasia e líquen plano, caso micro-organismos causadores não 
puderem ser demonstrados. 

Eritema localizada é erosões acompanhadas por quantidades: 
mínimas de exsudato esbranquiçado podem ser provocados pela 
infecção por Candida abaixo dos dentes, que é comumente deno- 
minada agressão bucal pela dentadura. A borda da lesão geralmente 
é bemdefinida. A hiperplasia, com espessamento da mucosa, é 
observada quando o processo perdura por bastante tempo. As 
gengivas e o palato duro são as estruturas mais frequentemente 
acometidas. O achado de micro-organismos pode ser dificil. Es- 
quemas terapêuticos para uso em adultos são mostrados no 
Quadro 13.8. 


TRATAMENTO 

Fluconazol. O fluconazol (200 mg/dia em adultos) é a pri- 
meira opção terapêutica para o tratamento e a profilaxia de infec- 
ções localizadas e sistêmicas provocadas por Candida. É eficaz, 
bem-tolerado e adequado à administração na maioria dos pacien- 
tes acometidos por infecções causadas por €. albicans, incluindo 
crianças, idosos e indivíduos com deficiências imunológicas. A 
administração profilática de itraconazol pode auxiliar a prevenção 
de infecções fúngicas em pacientes submetidos ao tratamento ci- 
totóxico do câncer. O maior uso de fluconazol na profilaxia pro- 
longada e no tratamento da candidíase oral recorrente, em pa- 
cientes aidéticos, levou ao aparecimento de infecções por C. 
albicans que não são responsivas às doses convencionais. A terapia. 
de segunda linha com um antifângico de espectro maior, como o 
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traconazol, deve ser instituída caso o tratamento com fluconazol 
mão tenha sucesso, Em pacientes repetidamente expostos à droga, 
Candida spp. que não C. albicans podem desenvolver resistência 
ao fluconazol. 


traconazol. A solução de iraconazol é tão eficaz quanto o 
fluconazol, mas é menos bem tolerada como terapia de primeira 
linha. À solução oral de itraconazol é uma terapia eficaz em pa- 
cientes infectados pelo HIV que apresentam candidíase orofarin- 
gea. Pacientes HIV positivos, acometidos pela candidíase orofa- 
ríngea e que não responderam ao fluconazol (em dose de 200 
mg/dia), foram submetidos ao tratamento com 100 mg de solu- 
cão oral de itraconazol, duas vezes ao dia (totalizando 200 mg/ 
dia), por 14 dias. Os indivíduos que apresentaram resposta in- 
completa ao tratamento foram submetidos à administração da 
droga por mais 14 dias (totalizando 28 dias). 


Pastilha de clotrimazol (Mycelex?). Crianças e adultos 
são tratados, de modo eficaz, par meio da administração de pas- 
tilhas de clotrimazo! (Mycelex?), que devem ser lentamente dis. 
solvidas na boca, cinco vezes ao dia, por 14 dias. 


Cetoconazo! (Nizoral?). O cetoconazol (Nizorals, compri- 
mido para administração oral, de 200 mg), uma vez ao dia, é uma 
droga de segunda linha no tratamento da candidíase orofaringea. 


Figura 13-53. Balanite por Candida. Múltiplas erosões ver- 
melhas e redondas são observadas na glande e no corpo do 
pênis. Há exsudato de coloração branca. 


Suspensão oral de nistatina (Mycostatin?). Em bebés, 
a dose é de 2 ml. de nistatina (Mycostatin*) em solução oral, 
quatro vezes ao dia, 1 ml em cada lado da boca. Em adultos, a 
dose é de 4 a 6 ml, sendo metade em cada lado da boca, retidos 
durante o maior tempo possível na boca antes da deglutição. O 
tratamento é mantido por 48 horas após o desaparecimento dos 
sintomas; a administração é geralmente feita por 10 dias. A sus- 
pensão oral é útil em bebês, mas menos eficaz em adultos, prova- 
velmente porque o líquido pode não entrar em contato com toda 
a superfície da cavidade oral. 


BALANITE POR CANDIDA 


O pênis não circuncidado oferece um ambiente quente e úmido, 
ideal para a desenvolvimento de infecções fúngicas, embora ho- 
mens circuncidados também sejam suscetíveis. Às vezes, a halamite 
provocada por Candida ocorre após a relação sexual com uma 
mulher infectada, sendo mais comumente observada após rela- 
ções vaginais do que anais nos últimos 3 meses. Pápulas e pústu- 
las pontuais, sensíveis e eritematosas, são observadas na glande e 
no corpo do pénis. As pústulas se rompem rapidamente sob a 


Figura 13-54 Balanite por Candida. O espaço úmido entre 
as superfícies cutâneas do pênis não circuncidado é o am- 

biente ideal para a infecção por Candida. Este essudato 
branco espessa é característico da infecção aguda grave. 


pele sobressalente e podem não ser percebidas (Fig 13-53). Ca- 
racteristicamente, anéis de 1 a 2 mm, brancos, em formato de 
roscas e possivelmente confluentes, são vistos após a ruptura das 
pústulas. Em alguns casos, as púistulas não evoluem e as múltiplas. 
pápulas eritematosas podem ser transitórias, resolvendo-se sem 
tratamento. A presença de pústulas é altamente sugestiva da infec- 
cão por Candida. Um exsudato branco, similar ao observado na 
candidíase vaginal, pode ser encontrado (Figs. 13-54 é 13-55). À 
infecção pode ocorrer e persistir sem exposição sexual. 


TRATAMENTO. A erupção responde, rapidamente, à aplicação, 
duas vezes ao dia, por 7 dias, de miconazol, clotrimazol ou diver- 
sos outros medicamentos listados no Formulário. O alívio é 
quase imediato, mas o tratamento deve ser mantido por 7 dias, 
Preparações contendo corticosteroides tópicos, aplicadas tempo- 
rariamente, oferecem alívio, por suprimir a inflamação, mas à 
erupção retoma e piora, às vezes antes mesmo da interrupção do 
tratamento com estes produtos. Em pacientes acometidos pela 
balanite, a administração de uma única dose de 150 mg de fluco- 
nazol foi comparável, em eficácia e segurança, à aplicação tópica 
de creme de clotrimazol por 7 dias. 


Figura 13-55  Balanite por Candida. Esta infecção persis- 
tente levou ao aparecimento de erosões na glande e na pele 
adjacente. 


Figura 13-56 Candidiase na mama. Observam-se pápulas e 
pústulas vermelhas e úmidas, com escamação branca 


Figura 13-57 . Intertrigo por 
Candida. Infecção aguda. À es- 
camação é observada nas bordas 
opostas. Existem numerosas pús- 
tulas satélites, além da área in- 
tertriginosa 
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jase das grandes dobras cutâneas 


A candidíase das grandes dobras cutâneas (intertrigo por Can- 
dida) ocorre sob mamas pendulares, entre dobras abdominais, 
na virilha e na área retal e nas axilas, As dobras cutâneas (áreas 
intertriginosas, onde há contato pele a pele) apresentam umi- 
dade e calor, fomecendo o ambiente ideal à infecção por levedu- 
ras. Climas quentes e úmidos, roupas íntimas apertadas ou 
abrasivas, má higiene e doenças inflamatórias que acometem as 
dobras cutâneas, como a psoríase, facilitam o desenvolvimento 
da infecção fúmgica. 

Existem duas apresentações. No primeiro tipo, há formação de 
pústulas, que maceram sob superfícies cutâneas opostas e evo- 
luem para pápulas eritematosas, com uma faixa recortada de esca- 
mação úmida nas bordas. Pústulas intactas podem ser observadas 
fora de superfícies cutâneas opostas (Figs. 13-56 e 13-57). O se- 
gundo tipo é composto por uma placa eritematosa, úmida e bri 
lhante, que se estende até os limites das dobras opostas ou além 
(Fig. 13-58), A borda em atividade é longa e bem-definida, apre- 
sentando uma faixa ondulada de escamação macerada (Fig 13- 
47). As pústulas características da candidíase não são observadas 
em áreas intertriginosas, já que maceram assim que são formadas. 
Pústulas pontuais surgem fora da borda ativa e, quando presentes, 
são importantes características diagnósticas (Figs. 13-56, 13-57 e 
13-59). Há tendência de formação de fissuras dolorosas nos sul- 
cos cutâneos. 


il ns pi o 
pr TRATAMENTO. A erradicação da infecção por leveduras deve 


ser acompanhada pela manutenção da secura da área. Uma com- 
pressa fria com solução de Burow, água ou soro fisiológico, apli- 
cada por 20 a 30 minutos, várias vezes ao dia, faz com que a área 
fique sera, O creme antifúngico é aplicado, em uma camada fina, 
duas vezes ao dia, até que a erupção desapareça. Alguns destes 
medicamentos são também comes dos na forma de lo- 
são, mas a base líquida pode provocar ardor ao ser aplicada em 
áreas intertriginosas. O nitrato de miconazol é menos irritante. 
A aplicação de compressas deve ser continuada até que a pele 
permaneça seca. Qualquer talco absorvente, não necessaria- 
mente medicamentoso, como Z-Sorb?, pode ser aplicado após o 
desaparecimento da inflamação. O talco absorve uma pequena 
quantidade de umidade e age como um lubrificante seco, permi- 
tindo o livre deslizamento das superfícies cutâneas, prevenindo o 
acúmulo de umidade em áreas de potencial estagnação. 


Figura 13-58 Candidíase da axila. Uma escamação proemi- 
nente é observada na borda da lesão. 


Figura 13-59. Intertrigo por Candida. Neste pa- 
ciente obeso, a dobra abdominal e a área da virilha 
estão infectadas. 
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O intertrigo é uma doença inflamatória das dobras cutâneas das 
axilas, mamas, abdome, virilha ou nádegas (veja a p. 500), Indi- 
víduos obesos são mais suscetíveis. Prurido e andor são os sinto- 
mas mais comuns. Dobras cutâneas opostas retém umidade, tor- 
nando-se quentes, maceradas e inflamatórias. A Candida é a infec- 
ção secundária mais comumente observada, mas bactérias, fungos 
e vírus podem estar presentes. À ocorrência de erosões é possível. 
Suor, fezes, usina e corrimento vaginal podem agravar o intertrigo. 
A progressão da doença pode ser recorrente e crônica. 


TRATAMENTO. O tratamento com corticosteroídes tópicos. 
dos grupos VI a VIT (desonida, hidrocortisona), por 1 à 2 sema- 
nas, pode resolver a alteração. O uso contínuo e prolongado de 
corticosteroides tópicos mas pregas cutâneas pode leyar à forma- 
cão de atrofia e estrias; o tacrolimus a 0,1% pode ser usado como 
agente anti-inflamatório, substituindo os corticosteroides tópicos 
no tratamento inicial ou nos casos que requerem tratamento in- 
termitente prolongado. Alguns pacientes respondem à aplicação 
de cremes ou loções de hidrocortisona a 1%. Este é um trata- 
menta intermitente e de longa duração, seguro, com pouca possi- 
bilidade de desenvolvimento de estrias e atrofia. Medicamentos 
antifângicos, como o creme de econazol, devem ser adicionados 
em caso de suspeita de infecção por Candida. Estes cremes devem 
Ser alternados com corticostervides tópicos. Para separar e expor 
adequadamente a pele e manter à área seca, a administração deve 
ser feita com o paciente em posição supina. Compressas de água 
fria, por meia hora, duas a três vezes ao dia, por alguns dias, rapi- 
damente controlam a umidade e suprimem a inflamação. 

A tintura de Castellani (tintura de carbolfucsina) é muito ef 
caz, mas não encontrada em todas as farmácias, 

A manipulação de nistatima em pó, 4 milhões de unidades, 
hidrocortisona em pó, 1,2 &, e pasta de óxido de zinco, 13 g É 
aplicada uma ou duas vezes ao dia, como opção de tratamento. 
As barreiras espessas, obtidas com o uso de cremes como Desitins, 
podem prevenir recidivas. Os talcos podem ser usados após a re- 
solução, para manter a região seca. A administração oral de fluco- 
nazol pode não ser tão eficaz nas infecções cutâneas secundárias 
localizadas, provocadas pela Candida, quanto os cremes antifón- 
gicos de uso tópico. 


Figura 13-60 Candidiase da fralda, caso avançado. As dobras 


cutâneas apresentam entema intenso. O meato uretral está in- 
fectado e numerosas pústulas satélites são observadas na área 
abdominal inferior 
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CANDIDIASE DA FRALDA 


Uma área intertriginosa artificial é criada sob a fralda úmida, pre- 
dispondo a área a uma infecção leveduriforme, com base eritema- 
tosa característica e pústulas satélites, como anteriormente des- 
crito (Fig: 13.60) A dermatite por fralda é frequentemente tratada 
com uma combinação de cremes e loções contendo corticosteroi- 
des e antibióticos. Embora estes medicamentos possam conter o 
agente antifingico clotrimazol, sua concentração pode não ser 
suficiente para controlar à infecção por leveduras. À presença de 
cortisona pode alterar a apresentação clínica e prolongar a do- 
ença. Uma forma nodular e granulomatosa de candidíase, na área 
da fralda, com nódulos vermelhos, de formato irregular, às vezes. 
sobre uma base eritematosa, foi descrita e pode representar uma 
reação incomum aos micro-arganismos do gênero Candida ou 
uma modificação da infecção provocada pelos comticosteroides. 
Embora as infecções dermatofíticas sejam incomuns ma área da 
fralda, elas podem ocorrer. Todos os esforços devem ser feitos 
para identificar os micro-organismos causadores e tratar a infer- 
cão de maneira adequada. 


TRATAMENTO. A área deve ser mantida seca, trocando-se a 
fralda ou não usando-a por curtos períodos. Cremes antifúngicos 
devem ser aplicados duas vezes aa dia, até que a enipção desapa- 
teça, em aproximadamente 10 dias. Certo esitema, provocado 
pela irfitação; ainda pode ser observado após este período e ser 
tratado mediante a aplicação de creme de hidrocortisona a 19%, 
seguida, em algumas horas, por cremes ativos contra leveduras 
(veja o Formulário). Cada agente deve ser aplicado dias vezes ao 
dia. Talcos infantis podem ausiliar a prevenção de recidivas, por 
absorverem a umidade. A pomada de mupirocina a 24% (Bactrobans, 
aplicada três a quatro vezes aa dia, é eficaz na dermatite da fralda 
grave, provocada por Candida e bactérias. 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. Qualquer dermatite por 
fralda recaleitrante deve ser mais bem investigada, para detecção 
de doenças subjacentes. A inflamação da área da fralda pode ser 
causada por psoríase, dermatite seborreica,histiocitose de células 
de Langerhans (doença de Lerterer.Siwe), acrodermatite enteropá- 
tica (deficiência de zinco), deficiência de biotina, doença de Ka- 
wasaki e infecção por HIV. 


Candidíase das pequenas pregas 
cutâneas 


ESPAÇOS INTERDIGITAIS DAS MÃOS E DOS PÉS 


Os espaços interdigitais são como pequenas áreas intertrigino- 
sas, Cozinheiros, garçons, lavadores de pratos, dentistas e outros. 
profissionais que trabalham em ambientes úmidos são suscetí 
veis, Há erosão cutânea, branca, sensível e macerada, revelando 
uma base rósea e úmida (Pigs. 13-61, 13-62 é 13-63). A candid 
ase dos espaços interdigitais dos pés é mais comumente obser 


Figura 13-61. Intertrigo do espaço interdigital. Esta lesão 
não é úmida e macerada como a mostrada na Figura 13-62 
Este processo eczematoso foi observado em um garçom cujas 
mãos estão constantemente molhadas. 


gps E 1 


vada no estreito espaço entre o quarto e o quinto dedo, que 
pode ser concomitante à infecção por dermatófitos e bactérias. 
Gram-negativas. Clinicamente e em preparados com hidróxido 
de potássio, a infecção por Candida e dermatófitos pode parecer 
idêntica. À escamação esbranquiçada e macerada se toma es- 
pessa e aderente. À candidíase difusa dos espaços inter 
dos pés é incomum, Estas duas áreas são tratadas com qualquer 
um dos cremes ou loções antifúngicas listados no Formulário. 
Faixas de Ia de cameiro (Dr. Scholl' lambis wool?) podem ser 
colocadas entre os dedos dos pés, para separá-los e manter os 
espaços interdigitais secos. 


Figura 13-62  Candidiase do espaço interdigital. Fase aguda 
da maceração do espaço interdigital. Na borda da lesão, ob- 
servam-se pústulas. 


Figura 13-63 Candídiase dos espaços interdigitais 
Todos os espaços interdigitais estão infectados, à ex- 
ceção da ampla área entre o polegar e o indicador. 
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Figura 13-64. Queite angular (perlêche). As dobras da 
pele, nos ângulos da boca, apresentam entema e erosão. 


Figura 13-65 Queilite angular. A inflamação começa na pe- 
quena dobra intertriginosa, no ângulo da boca, e se estende 
até a pele adjacente. 


ATO Ao 
e TD a 1 
Figura 13-66  Quelite angular. O intertrigo do ângulo da 
boca é uma combinação de eczema e infecção por Candida e 
bactérias, 
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ÂNGULOS DA BOCA 


A queilite angular, ou perlêche, é uma inflamação nos ângulos da 
boca, que pode ocorrer em qualquer idade. Os pacientes podem 
acreditar, erroneamente, que apresentam deficiência de vitamina 
B; leveduras e bactérias podem estar envolvidas neste processo. 
Em crianças, a doença é causada por passar a língua nos lábios, 
morder os cantos da boca e chupar o dedo, À imitação contínua 
pode levar à inflamação eczematosa. À presença de saliva nos 
ângulos da boca é o fator mais importante. O excesso de saliva é 
provocado pela respiração pela boca que, por sua vez, é secundá- 
ria à congestão nasal ou à má oclusão resultante do uso de denta- 
duras mal ajustadas e pelo lamber compulsivo dos lábios. O uso 
agressivo de fio dental pode causar traumas mecânicos nos ânggu- 
los da boca. Um espaço intertriginoso úmido se forma nos ângu- 
los da boca, como resultado do avanço da idade, de dobras cutá- 
neas congênitas com ângulo excessivo, perda de firmeza da pele 
provocada pelo emagrecimento e pelo encurtamento vertical 
anormal do terço inferior da face, causado pela perda de dentes e 
resultante reabsorção de osso alveolar. A ação capilar drena lf- 
quido da boca para a dobra, criando maceração, rachaduras, fis- 
suras, eritema, exsudação e infecção secundária por Candida e/ou 
estafilococos. 

A infecção se inicia por uma fissura dolorosa, no fundo da 
dobra cutânea (Fig. 13-64). Eritema, escamação e crostas são ob- 
servados nas laterais da dobra (Figs. 13-65 e 13-66). Os pacientes. 
lambem e mordem a área, na tentativa de prevenir a ocorrência de 
mais rachaduras. Esta tentativa de alívio apenas agrava o pro- 
blema, podendo levar à inflamação eczematosa, à infecção estafi- 
locócica ou à hipertrofia da dobra cutânea. 

A dermatite de contato, o diabetes melito e a infecção por HIV. 
devem ser aventados em casos crônicos e resistentes o trata- 
mento. 


TRATAMENTO. O tratamento é composto pela aplicação de 
cremes antifúngicos (veja o Formulário), seguida, em poucas ho- 
ras, pelo uso de um creme de corticosteroide do grupo V, em base 
não oleosa, até que a área esteja seca e livre de inflamação. Como 
altemativa, a loção de Lotrisone* pode ser aplicada duas vezes ao 
dia, até a resolução dos sintomas. Os pacientes devem interrom- 
pero uso de corticosteroides tópicos após a resolução da inflama- 
são. A seguir, um protetor labial espesso (p. ex,, ChapStick*) deve 
ser aplicado com frequência. Preenchedores cosméticos, aplica- 
dos nos ângulos da boca, podem diminuir a profundidade das 
fissuras e preencher a depressão frequentemente observada abaixo 
da porção lateral do lábio inferior, comigindo o defeito anatômico 
aque causa o problema. Casos resistentes devem ser submetidos à 
cultura de leveduras e bactérias. Pomadas ou cremes de mupiro- 
cina a 2% (Bactrobanf), aplicados três a quatro vezes ao dia, po- 
dem ser eficazes contra bactérias e fungos. 


A tina vesicolor é uma infecção fngica comum da pele, causada 


grandes números, em áreas de maior atividade sebácea. Reside no 
estrato cómeo e folículos pilosos, onde se alimenta de ácidos. 
graxos livres e trglicerídios. Certos fatores endógenos predispo- 
mentes (adrenalectomia, gestação, desnutrição, queimaduras, tra- 
tamento com corticosteroides, imunossupressão, depressão da 
imunidade celular, contraceptivos orais) ou exógenos (excesso de 
calor é umidade) fazem com que as leveduras se convertam em 
micélios em brotamento, levando ao aparecimento da tinea versi- 
color. Não se sabe se a doença é contagiosa. A tínea sersicolor pode 
ocorrer em qualquer idade, mas é muito mais comum durante os. 
anos de maior atividade sebácea (p. ex., adolescência e início da 
vida adulta). Alguns indivíduos, principalmente os de pele ole- 
osa, podem ser mais suscetíveis. 


Figura 13-67 Tinea versicolor. Numerosas lesões circulares e 
escamativas. A erupção apresenta coloração marrom-clara ou 
castanho-amarelada em peles claras e não bronzeadas. 


APRESENTAÇÃO CLÍNICA. As lesões individuais e sua distri- 
buição são altamente características, As lesões começam como 
múltiplas máculas circulares, pequenas e de diversas cores (bran- 
cas, rosadas ou marrons), que aumentam de modo racial (Fig. 
13-67 a 1371), As infecções por tina versicolor produzem um es- 
peciro de apresentações clínicas e cores, incluindo (1) máculas, 
placas ou pápulas foliculares, de coloração vermelha a castanho- 
amarelada, predominantemente causadas por uma resposta infla- 
Eno pda ora 
placas de cor marrom-clara ou marrom-escura, O dano ao mela- 
nócito parece ser a base da hipopigmentação. Ácidos dicarboxili. 
cos produzidos pelo Pityrosporum podem exercer um efeito citotó- 
xico sobre os melanócitos, inibindo a reação da dopa tirosinase, 
Há uma redução no número, tamanho e agregação dos melanos- 
somas presentes nos melanócitos e nos queratinócitos adjacen- 
tes. Em indivíduos negros, as lesões podem ser hiperpigmenta- 
“das. Em cada indivíduo, a cor é uniforme. Durante o inverno, as. 
lesões podem ser imperceptíveis em indivíduos de pele clara. A 
hipopigmentação branca se torna mais óbvia em peles bronzea- 
das não afetadas. A porção superior do tronco é mais comu- 
mente acometida, mas não é incomum que as lesões se espa- 
lhem pela parte superior dos bracos, o pescoço e o abdome. O 
acometimento da face, das costas das mãos e das pernas pode ser 
observado. As lesões faciais são mais comuns em crianças; à 
fronte é o sítio facial geralmente afetado. A erupção pode ser 
pruriginosa, caso seja inflamatória, mas tende a ser assintomá- 
tica. À atividade da doença pode variar no decorrer dos anos, 
mas diminui ou desaparece com o envelhecimento. O diagnós- 
tico diferencial inclui vitiligo, pitiriase alba, dermatite sebor- 
reica, sífilis secundária e pitiríase rósea. 


Figura 13-68 A apresentação clássica da tinea versicolor, 
com placas brancas, de formato redondo ou ovalado, na pele 
bronzeada. 


TINEA VERSICOLOR 


Figura 13-69 Placas extensas, confluentes e escamativas em Figura 13-70 As máculas escamativas coalescem, formando 
um indivíduo de pele clara. áreas amplas, de formato irregular, que podem ser mais claras 
ou mais escuras do que a pele adjacente. 


Figura 13:71 Tinea versicolor A apresentação mais comum, com pápulas escamativas, de coloração castanho-amarelada, na 
porção superior do tórax. 
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DIAGNÓSTICO. Uma descamação em pó, que pode não ser 
óbvia à inspeção, pode ser facilmente observada ao raspado leve 
com uma lâmina de bisturi nº 15 (Fig, 13-72). O exame com hi- 
dróxido de potássio da escamação mostra numerosas hifas, que 
tendem a se partir em pequenos fragmentos em formato de bas- 
tonete, misturadas a esporos redondos, em formato de cacho de 
uva, constituindo o padrão em espaguete e almôndegas (Fig. 13- 
73). O exame à lâmpada de Wood mostra a fluorescência irregu- 
lar, pálida e de coloração amarela a branca, que desaparece com a 
melhora. Algumas lesões não Quorescem. A cultura é possível, 
mas raramente necessária. 


TRATAMENTO. A griseofulvina não é eficaz contra a tinea ver- 
sicolor. Diversos medicamentos eliminam o fungo, mas o alívio 
geralmente é temporária e as recidivas são comuns (40% a 609%) 
Os pacientes devem entender que as áreas hipopigmentadas não 
desaparecerão imediatamente após o tratamento. À luz solar ace- 
lera a repigmentação. A incapacidade de obtenção da escamação 
em pó, usando uma lâmina de bisturi nº 15, indica que o fungo 
foi erradicado. Os elementos fúngicos podem ser retidos em rou- 
“pas frequentemente usadas que ficam em contato com a pele; o 
descarte ou a fervura de tais peças pode diminuir as chances de 
recidiva. Pacientes sem acometimento úbvio, com histórico de 
recidivas repetidas, devem aventar a possibilidade de repetir o 
programa terapêutico logo antes do verão, para evitar o bronzea- 
mento desigual 


TRATAMENTO TÓPICO. O tritamento tópico é indicado em 
casos de doença limitada. As taxas de recidiva são altas. 


Xampu de cetoconazol. O xampu de cetoconazol a 256, 
usado como aplicação única ou diária, por 3 dias, é extremamente 
eficaz e é o tratamento de primeira escolha. O xampu deve ser 
aplicado em toda à superfície corpórea, da área inferoposterior do 
couro cabeludo até as coxas. Após um tempo de pausa de 5 minu- 
tos, o xampu deve ser meticulosamente emaguado. Os cabelos. 
devem ser lavados com o mesmo produto, ao mesmo tempo. 


passa 


Figura 13-72. Tinea versicolor. A área central foi raspada 
com uma lâmina de bisturi nº 15, para demonstrar a escama- 
cão branca, sob a forma de 


Suspensão de sulfeto de selênio a 2,5%. Quando apli- 
cada por 10 minutos, todos os dias, por 7 dias consecutivos, a 
suspensão (comercializada como Selsun* ou em formas genéri- 
cas) resultou em uma taxa de cura de 879% em uma avaliação de 
acompanhamento em 2 semanas. Amostras de sangue e urina 
mostraram que não houve absorção significativa de selênio. A 
suspensão é aplicada em toda a superfície corpórea, da área infe- 
roposterior do couro cabeludo até as coxas. Outro esquema co- 
mumente recomendado é a aplicação da loção e lavagem em 24 
horas. Esta aplicação é repetida uma vez por semana, por um total 
de 4 semanas. Existem diversas variações deste mesmo esquema 
terapêutico. Os cabelos devem ser lavados com o mesmo produto, 
ao mesmo tempo. 


Solução de terbinafina (Lamisilº solução a 1% em 
spray). A aplicação do spray em áreas afetadas, duas vezes ao 
dia, por 1 semana, é eficaz. O Lamisil spray? é comercializado 
como produto de venda livre. 


Antibióticos antifúngicos. Miconazol, cetoconazol, clotri- 
mazol, econazol ou ciclopiroxolamina é aplicado em toda a área. 
afetada, uma ou duas vezes ao dia, por 2 a 4 semanas, Os cremes 
não têm odor e não são gordurosos, mas são caros: 


TRATAMENTO ORAL (Quadro 13-9 e Tabela 13-2). O 
tratamento oral pode ser usado em pacientes acometidos pela 
doença extensa e naqueles que não respondam ao tratamento 
convencional ou ainda que apresentem recidivas frequentes. 


Rraconazol. O tratamento profilática com itraconazol, 200 
mg, duas vezes ao dia, 1 dia por mês, por 6 meses consecutivos, é 
eficaz à manutenção do controle 


Figura 13-73. Tinea versicolor Preparação com hidróxido de 
potássio. A observação à microscopia em pequeno aumento 
mostra numerosas hifas curtas e aglomerados de células em 
brotamento, descritos como aparência em "espaguete e al- 
môndegas” (cacho de uva), 
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O permaiosiacrínica 


Quadro 13-9 Esquemas Terapêuticos de Agentes 

Antifângicos Orais para Tinea Versicolor 

Cetoconazol 

200 mg/dia, 5 dias 

400 mg Uma vez por semana, por 

400 mg 

Itraconazol 

Sds CER 

Fluconazol 

150mg Uma vez por semana, por 4 
semanas 

300 mg Uma vez por semana, por 2 
semanas. 

300 mg Dose única, repetida após 2 
semanas. 


Adaptado de Gupta AK et al Clin Dermatol 21(5):417-425, 2003. 
PMID: 14678722 


Cetoconazol. Diversos esquemas terapêuticos têm sido usados 
(Quadro 13-9). A profilaxia com cetoconazol, 400 mg, uma vez 
por mês, resultou na não ocorrência de recidivas durante um pe- 
ríodo de acompanhamento de 4 a 15 meses. A eficácia pode ser 
aumentada pela não utilização de antiácidos e pela tomada da 
droga durante o café da manhã, acompanhada por suco de frutas. 
O paciente não deve tomar banho por, pelo menos, 12 horas após. 
o tratamento; isto permite o acúmulo do medicamento na pele. 


Terbinafina e griseofulvina. A administração oral de terbi- 
nafina ou griscofulvina não é eficaz. 


PREVENÇÃO DE RECIDIVAS. A aplicação, uma vez por se. 
mana, de xampu de cetoconazol a 2% (Nizoral?), em forma de 
loção, no pescoço, no tronco e nas porções proximais dos mem- 
bros, 5 a 10 minutos antes do banho, pode auxiliar a prevenção 
de recidivas. 


Foliculite por Pityrosporum 


A foliculite por Pityrosporum é uma infecção do folículo piloso 
causada pelo fungo Pityrosporum orbiculare, o mesmo micro-orga- 
nismo responsável pela tinea versicalor. O paciente clássico é a 
mulher jovem, acometida por pápulas e pústulas assintomáticas. 
ou levemente pruriginosas localizadas na porção superior das 
costas e no peito, porção superior dos braços e pescoço. Oclusão 
e pele oleosa podem ser importantes fatores predisponentes. A 
foliculite por Pisyrosporum é frequentemente diagnosticada como 
acne (Pig. 13-74). O diabetes melito e a administração de anti- 
biáticos de amplo espectro ou corticostervides são fatores pre- 
disponentes. A oclusão folicular pode ser um evento primário, 
sendo o supercrescimento de leveduras uma ocorrência secundá- 
ria, A doença de Hodgkin pode predispor ao aparecimento da 
foliculite por Piryrosporum. Os pacientes acometidos se queixam 
de prurido intenso e generalizado; a erupção pode afetar o 
tronco e os membros. 
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Figura 13-74. Foliculte por Pityrosporum. Pápulas e pústulas 
foliculares, assintomáticas ou levemente pruriginosas, localiza- 
das na parte superior das costas. É frequentemente diagnosti- 
cada como acne. 


O Pityrosporum é muito comum nos trópicos, onde se apresenta 
como uma erupção polimórfica com as seguintes características. A 
lesão primária é um tampão queratinoso, sob quatro tipos de altera- 
ções: pápulas foliculares (pápulas em formato de domo, com uma 
depressão central), pústulas, nódulos e cistos. As lesões evoluem para. 
tampões foliculares colonizados pelo fungo. A face é frequentemente 
afetada — este é o primeiro sítio mais comumente atingido em pa- 
cientes do sexo feminino e o segundo em pacientes do sexo mascu- 
tino, As lesões estão localizadas na mandíbula, no queixo e mas late- 
rais da face. Isto contrasta com a localização facial mais central da 
acne vulgar. As lesões são encontradas nas asas do nariz, no abdome, 
nas nádegas e nas cosas. Mulheres é homens jovens são igualmente 
afetados. É provável que suas glândulas sebúceas ativas ofereçam o 
ambiente rico em lipídeos requerido pelas leveduras. 

O exame com hidróxido de potássio revela abundantes células. 
leveduriformes redondas, em brotamento, e, ocasionalmente, hi 
fas, O tratamento é o mesmo da tinea versicolor. O uso concomi- 
tante de cetoconazol tópico, como xampu, e sistêmico (200 mg 
por dia, por 4 semanas) elimina as lesões em 100% dos pacientes, 
enquanto o tratamento apenas sistêmico resulta em taxa de cura 
de somente 75%. A aplicação tópica de econazol e miconazol é 
ineficaz em 90% dos pacientes. À lavagem com ácido salicílico 
(SalAcS) tem ação queratolítica e é eficaz. 
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Exantemas e Erupções por fármacos 


EEEEEEDDSS 
* Exantemas 

Sarampo 

Doença das mãos, pés e boca 

Febre escarlate 

Rubéola 

Eritema infeccioso 

Roséola Infantil 


Enteroviroses: exantemas por ecovírus e 
coxsackievírus 


Doença de Kawasaki 
Doenças mediadas por toxina superantigena 
Síndrome do choque tóxico 
Reações cutâneas à fármacos 

« Erupções por fármacos: padrões clínicos e 
fármacos causadores mais frequentes 
Exantemas (maculopapular) 
Urticária 
Prurido 

* Erupções por fármacos 
Pustulose exantematosa generalizada aguda 
Erupções acneiformes (pustular) 
Eczema 
Erupções fixas por fármacos 
Erupções em bolhas por fármacos 
Eritema multitorme e necrólise epidermal tóxica 
Eritroderma esfoliativo 


digrnotda (erupções por fármacos do tipo liquen 
plano) 


Erupções por fármacos do tipo lúpus eritematoso 
Eritema acral induzido por quimioterapia 
Pigmentação 

Fotossensibilidade 

Vasculite 

Erupções linfomatoides por fármacos 
Erupções de pele associadas a fármacos específicos 


A palavra esuntema significa uma erupção que irrompe ou floresce. 
As doenças exantematoas são caracterizadas por máculas ou 
pápulas espalhadas, simétricas, eritematosas, discretas ou con- 
Ainentes que inicialmente não formam uma escama. A doença 
exantematosa é uma das poucas doenças para a qual o termo 
maculopapular é apropriado. Outras lesões, tais como pustulas, 
vesículas e petéquias, podem se formar, mas a maioria das doen- 
cas exantematosas se inicia com máculas ou pápulas vermelhas, 
Erupções vermelhas disseminadas, tais como psoríase gutata ou 
pitiriase rósea, podem ter um início similar e são frequentemente 
simétricas, mas estas condições têm padrões típicos de escamas e, 
por isso, são denominadas erupções papuloescamosas. As doenças 
«que se iniciam com exantemas podem ser causadas por bactérias, 
vírus ou fármacos. À maioria delas tem várias características, tais. 
como uma lesão primária comum, distribuição, duração e sinto- 
mas sistêmicos. Algumas são acompanhadas por lesões orais de- 
nomimadas enantemas. Os exantemas pediátricos estão resumidos 
na Tabela 141 

Os exantemas faram previamente numerados de acordo com 
seu surgimento histórica e descrição: primeira doença, sarampo; 
segunda doença, febre escarlate; terceira doença, rubéola; quarta 
doença, doença de Duke (provavelmente cossackãevírus ou ecovi- 
ras); quinta doença, eritema infeccioso; sexta doença; roséola in- 
fameil 


sa 


Doença Grupo etário Incubação prodrome Morfologia 

Sarampo. Nascimento até 20 Rinie, tosse, febre, conjuntivite, — Méculas & pápulas eritematosas se tornam confluentes. 
anos pontos de Koplik 8-12 dias mais tarde; tornam-se car de cobre 

Sarampo germânico 525artos Sintomas URI moderados 14-23 Maculopapular generalizado se torna pontual 

(rubela) dias 

Rostola (exantema si" Nascmentoaté3 Febre alia por 3-5 dias; derme, — Máculas e pápulas rosa-ciaro, de forma amendoada. 

bito HHnV-6) anos tosse por 5-15 dias 


Eritema infeccioso: danos (1-17 anos) Febre não especifica e mabestar— Ertena macular na face (1-4 dias), erupção macular eri- 
(quinta doença de par: em adultos não imu- 13-18 dias tematosa para a prmeira semana, seguida por eritema 
vovirus B19) nes em rede 
Exantema laterotorá- 12:63 meses Sintomas URI Pápulas eritematosas, discretas, moderadas, pruídicas, 
cico unilateral de 1 mm; placas eczematosas morbiliformes 
Resolução espontânea após 5 semanas 

Luvas papularpurpúri- Crianças idademê Febre Edema finamente papular, purpúrico, petequial e er 
€as e síndrome da meia dia de 24 meses tema; resolve-se espontaneamente em 1-2 semanas 
(parvovirus B19) 
Cataporalarceia) —— Irldanos Fetve, makestar, dor de cabeça, — Máculas ermtematosas que evoluem em veskulas que 

anorexia, dor abdominal por 48 contêm fiuido seroso 

E Estágios diversos de lesões presentes simutaneamente 
Doença de Kawasaki Normalmente <5 Febre ata, imtabiidade Maculopapular eritematoso 
Loft impera dia Escamação da ponta dos dedos (forma mortiliforme ou 
roi vesiculobolhosa) 
Sindrome de Gianott- Pico 1-6 anos; pode Liquenoide, pápulas cor de carne a vermelhas; pode for- 
Crosti (acrodermatite ocorrer em adultos. mar placas 
papular da criança) 
Meningococcemia <2 anos Hepaioespleromegalia, febre, Petéqui, púrpura e lesões bolhosas são vistas 
MNeisseria meningiíi) mal-estar, sintomas UR! 
Febre maculosa das Qualquer idade Febre, makesta, dor de cabeça Máculas vermelho-claro ou rosadas evoluem para petê-| 
Montanhas Rochosas. quias e púrputas 
(Rickerrsia rickettsi) 


Distribuição da erupção 


“Esantemas e Erupções por fármacos [BETIM] [14] || 


Achados associados 


Achados laboratoriais 


Inicase na inha do cabelo no pescoço e na face 
Move-se para baixo e cobre todo o corpo 


Pontos de Koplik, conjuntivite exsudativa, fo- 
tofobia e tosse severa, pneumonia, inchaço 
das mãos e dos pés 


Contagens de CVS e ESR estão baixas 


Título de imunoglobulina M (IgM) para sa- 
rampo 


Torna-se confluente à medida que desapa- 
bi dd ee média eita e prio 

com fina escamação di 

Início na face Adenopatia retroauricular macia, cervical Cultura nasal para virus 


Migra para o tronco 


Tronco, pescoço e extremidades proximas 


posterior e ocopital 
Febre fraca 


Poliartralgia e polertrte transientes em sdo- 
lescentes e adultos, especialmente mulheres. 


Erupção surge quando a febre se resoie 
Imitablidade, possiveis convulsões febris 


Tiulo de anticorpo 


Leucocitose no inicio da febre, mas leucope- 
mia quando a temperatura aumenta 


Face ("bocheca batida”), seguida pelas ex- 
tremidades; erupção sobre as superfícies ex- 
tensoras. 


“Aborto espontâneo (de anemia fetal severa e 
hudropsa fetal) 


Crise aplástica na doença falaforme 


Anticorpos IgM 
cec 
Avaliar 0 estado imune das mulheres grávi- 


Eua PURA Mulheres podem desenvolver artralgia ou àr- das expostas (gG) 
tie 

Predominantemente unilateral Febre, infecção no trato respiratório superior, — Linfacitose relativa 37% 
vômitos, diarreia 


Início próximo à axlla e se espalha para se 
tornar bilateral 


Retém predominância unilateral no tronco 
ou flexões e pode se tornar bieteral 


Luvas firmemente demarcadas é distribuição Febre, infadenopatia, lesões orais Leucopenia 
de meias Umpé-se em 1-2 semanas. 

Virilha, nádegas, fossa antecubital é popliteal 

Nariz pode estar envolvido 

Inicia-se na face, escalpo ou tronco Prurido presente Cultura da vesícula 


Espalha-se perifericamente 


Lesões vistas nas membranas mucosas. 


“Amostras agudas e convalescentes de soro 
para IgG 


Mais proeminente no tronco e nas extremi- 
dades 


Acentuação perianal tpica da DK, mas desa- 
parece abruptamente sem resíduos de sa- 
tampo. 

Escaimação em torno do períneo e pontas. 
dos dedos após primeira semana 


Conjuntivte, ingua de morango, lábios fis- 
surados, adenopatia, aneunsmas da artéria 
coronária 

Inchaço de mãos e pés 


Nenhuma hipotensão ou envolvimento renal 


Contagem de CBS e ESR é alta 


Trombociiose durante a segunda é terceira 
semanas 


Piúria estéril na primeira semana. 


Face, nádegas, extremidades 


Febre, mabestar, diarreia 


Biopsia de pele 
Alguns casos, superfície antigenemia 


Elevação da transaminase sérica e fosfatase 
alcalina sem hiperbilirubinemia. 


Tronco, extremidades, palmas das mãos e so- — Temperatura > 40%C “Cura de sangue é FCE 
EEE poa Choque Detecção de antigeno no FCE 
Dic 
Inicie nos pulsos e tornozelos; espalha-se  Hepatoesplenomegaiia, hponatremia, mil: Qualquer dos testes sorológicos específicos. 
centralmente; vista nas palmas das mãos e gias, envolvimento do SNC para o grupo das riquésias 


solas dos pés. 


Continua 


Adaptado de Gable EK et al: Prim Care 27:353, 2000. PMID 10515048 


Doença Grupo etário Incubação prodrome Morfologia 
Henoch-Schôniein: Gmesesatéa Artraigia ou dor abdominal Púrpura palpável smétrica 
(púrpura) criança jovem 
Eritema multifome 10-30 anos Infecção com HSV ou mico- Máculas eritematosas com centros mais escuros de "le- 
plasma precedem; exposição Sioalvo” 
por fármaco 
Febre escanlate tDanos 2-4 dias Pápulas pontuais 
Escamação das pontas dos dedos 
Sindrome do choque Crianças com quei- Inico súbito Ernroderma macular, escamação das pontas dos dedos 
tóxico maduras e traqueite 
Exanterra por fármaco Qualquer idade T-10 dias após fármaco ser m- Maculopapular, urticanal, prurido 
gerido 
Doença damão, pée Crianças 46 dias, 50% com febre e mat- — Vesiculopústulas 
boca (coxsackievirus estar 
AG e outros) 
Sindrome da pele escal-  <S anos Makestar, febre, imitabilidade Ertema macular macio, generalizado, toma-se vesicular e 
dada estatilocócica bolhoso 


*inte e cinco par centa de todas as crianças podem ser portadoras de estreptococas do grupo A. 


Sarampo 


TRANSMISSÃO E RISCO. O sarampo é uma doença viral 
altamente contagiosa, transmitida pelo contato com gotículas de 
indivíduos infectados. O vírus é espalhado pela tosse e espirros, 
contato pessoal próximo ou contato direto com secreções nasais. 
ou tosse infectadas, O virus permanece ativo ou contagioso no ar 
ou nas superfícies contaminadas por até duas horas. Ele pode ser 
transmitido por um indivíduo infectado entre 4 dias antes do 
início da erupção até quatro dias após o início. Se uma pessoa 
tiver a doença, uma alta proporção dos seus contatos mais próxi- 
mos é suscetíveis tarubém irá se tomar infectada. Crianças jovens 
não imunizadas estão sob o maior risco de sarampo e suas com- 
plicações, incluindo a morte. O sarampo pode ser particular- 
mente mortal em países em guerra ou imediatamente no pós- 
guerra, em guerra civil ou que passaram por algum desastre 
natural. As taxas de infecção ne elevam por causa de danos aos 
serviços de saúde que interrompem a imunização de rotina. A 
superlotação em campos de refisgiados e o descolamento interna- 
mente de pessoas aumentam grandemente o risco de infecção. 


COMPLICAÇÕES. A maioria dos casos tem um curso benigno. 
O sarampo severo é mais provável em crianças jovens desnutnidas, 
especialmente se elas não recebem vitamina A suficiente ou são 
imunocomprometidas pelo vírus da immodeficiência bumana/ 
Síndrome da imunodeficiência adquirida (HIV/AIDS) ou outras 
doenças. 
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As crianças morrem das complicações. Estas são mais comuns 
em crianças com menos de 5 anos de idade ou adultos com mais 
de 20. As complicações mais sérias incluem cegueira, encefalite, 
diarreia severa e infecções auditivas. A pneumonia é a causa mais 
comum de morte associada 30 sarampo À encefalite ocorre em um. 
de 1.000 rasos; a otite média é relatada em 5% a 15% dos casos; e 
a pneumonia em 5% a 109% dos casos. Os sobreviventes desta en- 
cefalite com frequência tem dano cerebral e retardo mental, À taxa. 
de fatalidade em países em desenvolvimento é de 1% à 59% mas 
pode ser superior a 25% em populações em que altas taxas de des- 
nutrição e pouco acesso à assistência médica existem . As pessoas 
que se recuperam do sarampo estão imunes por toda a vida. 
Quando o sarampo ocorre durante a gravidez, pode afetar o feto. 
Mais comumente, ele envolve parto prematuro, taxas moderada- 
mente crescentes de abortos espontâneos e baixo pesa ao nascer. As 
infecções por sarampo no primeira trimestre de pravídez podem 
estar associadas a uma taxa crescente de malformação congênita, 


INCIDÊNCIA. A Organização Mundial de Saúde (OMS) esti- 
mou a número de óbitos em decorrência do sarampo durante 
2006, listado na Tabela 14-2. Entre 1990 € 2000, à-implementa- 
cão da vacinação nacional e ox programas de vigilância reduziram 
a incidência de sarampo nas Américas em 99%. O Haiti ea Vene- 
zuela são os últimos países nas Américas em que o sarampo ainda 
é endêmico. O sarampo pode ser importado para países em que 
ele já foi erradicado a partir de países nos quais a doença é endê- 
mica; dessa forma, todos os países nas Américas deyem manter a 
imunidade da população em níveis elevados (> 95% entre crian- 
cas). O sarampo é a causa principal de mortes que podem ser 
prevenidas por vacina na África. 


Distribuição da erupção Achados associados Achados laboratoriais 
Nádegas, extremidades extensoras Envolvimento gastrointestinal, Biopsia H&E de pele 
= sas qo do imunoflvorescência 
Superfícies extensoras das extremidades, pal- — Pode progredir para envolver membranas Biopsia de pele 
mas das mãos e solas dos pés podem estar mucosas, sindrome de Stevens-Johnson 
envolvidas 
Generalizada; poupa palmas das mãos e so- — Faringite exsudativa Cultura de garganta positiva para estrepto- 
tas dos pés. “cocos do grupo A* 
Contagem de CBS e ESR elevadas 
Difusa Hipotensão, envolvimento renal, um foca de Elevações nos níveis de creatinina fosfoqui- 
infecção nase sérica 
Generalizado, simétrico, frequentemente Edema periorbital, febre ESR está baixo 
poupa face; palmas das mãos e solas dos 
pés podem estar envolvidas. 
Mãos, pés, nádegas Linfadenopatia submandibutar e/ou cervical Biopsia 
Erosões na boca Disfagia 90% 
Face, pescoço, axila e virilha Infecção estafilocácica de nasotaringe ou Contagem de CBS e ESR elevadas. 
conjuntiva 
VACINA. A imunidade para toda a vida é estabelecida com | SARAMPO TÍPICO 


uma injeção única do vírus viva do sarampo, administrado aos 
15 meses de idade, aproximadamente De 1963 à 1967, as vaci- 
nas com vírus vivo e atenuado estavam em uso; desde 1968 so- 
mente a vacina com o vírus vivo é utilizada. Pessoas suscetíveis 
incluem aquelas que foram vacinadas entre 1963 e 1967 com a 
vacina inativa, pacientes que receberam a vacina com vírus vivo 
após seu primeiro ano de vida e aqueles pacientes que nunca 
tiveram sarampo. Os primeiros vacinados com vírus do sarampo 
morto podem desenvolver a síndrome atípica do sarampo, 
quando expostos ao sarampo natural, e devem ser revacinados 
com o vírus vivo. 


[ Estimado. y 
Entao Mona e aos. 0 
Africa 36,000, 
Américas <1.000 
Mediterrâneo Onental 23000 
Europa <1000+ 
Sudeste Asiático w8000 
Pacífico Ocidental 5.000 
TOTAL 242.000. 


O período médio de incubação do sarampo (Fig. 14-1) é de 10 a 
12 dias da exposição até o pródromo e de 14 dias da exposição 
até a erupção (média, 7 a 18 dias). À doença se espalha por gotí- 
culas respiratórias e pode ser comunicada pouco antes do início 
do período pródromo até 4 dias após o surgimento da erupção; à 


Escamação. 


Figura 14-1 Sarampo: Evolução dos sinais e sintomas: 


— Em 


comunicação é mínima após o segundo dia de erupção. Os sinto. 
mas prodromais de tosse severa, metálica; congestão nasal; con. 
juntivite; fotofobia; e febre surgem 3 a 4 dias antes do exantema 
e aumentam a gravidade diariamente . O nariz e os olhos vazam 
continuamente: o sinal clássico do sarampo. Os pontos de Koplik 
(pontos azul-cdaros com halo vermelho) surgem na membrana 
mucosa bucal opostos ao terceiro molar, 24 a 48 horas antes do 


SARAMPO - PROGRESSÃO DA DOENÇA exantema e permanecem por 2 a 4 dias, 


FASE ERUPTIVA. A erupção inicia-se no quarto ou quinto dia 
na face e atrás das orelhas, mas em 24 a 36 horas ela se espalha 
para o tronco e extremidades (Fig. 14-2). Ela alcança a intensi 
dade máxima simultaneamente em todas as á 


dias e desaparece após 5 


as próximo a 3 
a 10 dias. À erupção consiste em macu. 

lopápulas levemente elevadas, que medem de 0,1 a 1 cm e va 

riam de vermelho-escuro à tonalidade arroxenda. Frequente- 
mente as maculopápulas são confluentes na face e no corpo, 
uma característica tão própria do sarampo que erupções de apa. 

rência similar em outras doenças são denominadas morbiliformes 
(se parecem com o sarampo). A erupção inicial fica esbranqui- 
sada na pressão; a erupção murcha é amarelada com uma fina 
escama e não clareia. O tratamento de suporte é a única necessi 

dade, a menos que complicações como infecção bacteriana ou 
encefalite venham a aparecer. 


Pontos de Koplik surgem como pontos vermelhos com “grãos 
de areia” e centros branco-azulados. Eles podem ocorrer em 
qualquer local da boca 


y 


Uma erupção maculopapular surge na face e se torna A erupção então surge no tronco. 
confluente. 


Figura 14-2 
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CONTROLE DO SARAMPO 

Suporte nutricional é prevenção de desidratação com reidratação 
oral são necessários. Os antibióticos tratam as infecções dos olhos 
e ouvidos e a pneumonia. À deficiência de vitamina À prejudica a 
integridade epitelial e a imunidade sistêmica e aumenta à inci- 
dência e severidade das infecções durante a infância. À suplemen- 
tação com vitamina À é eficaz na redução da mortalidade total e 
das complicações das infecções do sarampo, principalmente em 
populações com deficiências nutricionais. 


TRATAMENTO COM VITAMINA A. A vitamina 4, a proteína 
ligante de retinol (RBP) e a albumina estão significativa e preco- 
cemente reduzidas no exantema. O tratamento com vitamina A 
seduz a morbidade e a mortalidade no sarampo, e todas as crian- 
ças com sarampo severo devem receber suplementos de vitamina 
A, independentemente de se ter alguma deficiência nutricional. 
Isto pode ajudar a prevenir o dano ocular a cegueira. As crianças. 
tratadas com vitimina A sé recuperam mais rapidamente da 
pneumonia e diarreia, têm menos tosse e ficam menos dias no 
hospital. Os pacientes tratados possuem aumento no número de 
linfócitos totais e no anticorpo IgG. para sarampo. O risco de 
morte ou de uma complicação maior durante a permanência no 
hospital é a metade do de pacientes não tratados. 

“As doses a seguir são apropriadas para uma dieta segura de 
administração de vitamina A no sarampo complicado: idade infe- 
rior a 6 meses, 50.000 unidades internacionais; idade entre 6 
meses € 2 anos, 100.000 unidades intemacionais; idade superior 
a Zanos, 200.000 unidades internacionais, administradas via oral 
na admissão. Outra dose pode ser administrada no dia seguinte 


Imunidade. Pessoas são consideradas imunes se tiverem docu- 
mentação de imunização adequada com vacina do vírus vivo do 
Sarampo no eu após o primeiro ano de vida, sarampo diagnost- 
cado por médico ou evidência laboratorial de imunidade ao sa- 
tampo. É provável que a maioria das pessoas nascidas antes de 
1957 seja naturalmente infectada e, em geral, não são considera- 
das suscetíveis. A pesquisa sorológica de rotina para determinar o 
sarampo não é recomendada. 


Indivíduos expostos à doença. A vacina viva, se admi- 
nistrada em 72 horas após exposição ao sarampo, pode fornecer 
proteção. É preferível usar a imunoglobulina humana em pes- 
sons com pelo menos 12 meses de idade, se não houver con- 
trvindicação. 


Uso de imunoglobulina humana. A imunoglobulina humana 
(Ig) pode ser administrada para prevenir ou modificar o sarampo 
em uma pessoa suscetível 6 dias após a exposição. À dose reco- 
mendada de Ig é de 0,25 mi. /kg de peso corporal (dose máxima, 
15ml) 


Riscos da revacinação. Não existe risco aumentado pela admi- 
nistração de vacina viva contra o sarampo em pessoas que já estão 
imunizadas contra o sarampo. 


Gravidez. A vacina viva contra o sarampo não deve ser admi- 
nistrada em mulheres grávidas ou que consideram a possibilidade 
de ficarem grávidas no período de 3 meses após a vacinação. Esta 
“precaução é baseada no risco teórico de infecção fetal. 


Doença da mão, pé e boca 


A doença da mão, pé e boca (DMPB), que não tem relação com a 
doença do casco e boca em bovinos, é uma inferção enteroviral 
infecriosa que ocorre principalmente em crianças, sendo caracte- 


tus AIG e enterovírus 71 (EV7]). As enteroviroses parecem ser 
espalhadas pela rota fecal-oral e talvez respiratória. Esta doença 
pode ocorter como um fenômeno isolado ou na forma epidê- 
mica. Bla é mais comum entre as crianças. 


APRESENTAÇÃO CLÍNICA. O período de incubação é de 4 a 
6 dias. Podem existir sintomas brandos de febre baixa, dor de 
garganta e mal.estar por 1 a 2 dias. Vinte por cento dos pacientes 
desenvolver linfadenopatia submandibular e/ou cervical. 


FASE ERUPTIVA. As lesões orais, presentes em 90% dos ca- 
sos, em geral são o sinal inicial. Erosões semelhantes a aftas, que 
variam de umas poucas a 10 ou mais, surgem em qualquer local 
da cavidade oral e geralmente são pequenas e assintomáticas. 
(Fig 143), As lesões cutâneas, que ocorrem em aproximada- 
mente dois terços dos pacientes, surgem menos de 24 horas 
após o enantema. Elas iniciam como máculas vermelhas de 3 à 
7 mm, que rapidamente se tomam vesículas pálidas, brancas e 
ovais com uma aréola (Fig. 14-4). Pode haver poucas ou dezenas 


Figura 14-3 Vesiculas turvas com um halo vermelho são al- 
temente características desta doença. 
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O permarorosia crínica 


de lesões inconspícuas, As vesículas ocorrem nas palmas, nas 
solas (Fig. 14-5), nos aspectos dorsais dos dedos das mãos e dos 
pés e, ocasionalmente, na face, nas nádegas e nas penas. Elas 
curam em aproximadamente 7 dias, normalmente sem crosta ou 
cicatriz. A suspensão da matriz da unha foi relatada em um pe- 
queno grupo de crianças após a DMPB, À linha de Beau (trans- 
versa) e/ou onicomadesia (queda da unha) se seguem à DMPB. 
em 3a 8 semanas, 


CASOS SÉRIOS E FATAIS. A EV7 pode resultar em incapa- 
cidade e morte Edema/hemorragia pulmonar pode matar uma 
criança em 1 dia. Em 2000, o enterovírus humano 71 (HEV71) 
causou a maior epidemia de DMPB registrada em Singapura e 
envolveu principalmente grupos de crianças jovens com mais de 
4 anos de idade. Cinco mortes ocorreram e o HEV71 foi isolado 
de quatro pacientes, As autópsias mostraram encefalite, pneumo- 
nite intersticial e miocardite A DMPP causada pelo HEV7! produ. 
ziu um número maior de casos de encefalite fatal durante um 
surto na Malásia, em 1997, é na Tailândia, em 1998. Milhares de 
pessoas faram infectadas na Tailândia. A maioria dos que morre- 
ram era de jovens e esta totalidade faleceu de edema e hemorragia 
pulmonares. A morte atribuída à infecção pelo HEV71 provavel- 
mente resultou de lesões de tronco cerebral que causam um au- 
mento no tónus simpático. A hiperglicemia é um fator prognós- 
tico importante, 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. Quando as lesões cutâneas 
estão ausentes, a doença pode ser confundida com estomatite af- 
tosa. As erosões orais da DMPB normalmente são menores e mais 
uniformes. As vesículas do herpes surgem em grupos e as da cata- 


Figura 14-5. Doença da mão, pé e 
boca, Uma aglomeração na palma da 
mão e sola do pé de Um menino. As ve- 
sículas pálidas, brancas e ovais com uma 
aréola vermelha são uma característica 
distinta desta doença 


Figura 14-4. Doença da mão, pé e boca. Erosões do tipo 
afta podem surgir em qualquer local na cavidade oral 


pora e do herpes têm células gigantes multinucleadas em esfrega- 
cos feitos da pele úmida exposta, quando a vesícula é removida 
(esfregaço de Tranckg. As células gigantes não estão presentes nas 
lesões da DMPP. 


TRATAMENTO. O alívio sintomático e o resseguro são tudo o 
que é necessário. 


Febre escarlate 


A febre escaslate (excartatina) é uma doença endêmica e conta- 
giosa produzida pela toxina estreptocócica eritrogênica A toxina 
circulante é responsável pela erupção e pelos sintomas sistêmicos. 
A infecção pode se originar na faringe ou na pele, sendo mais 
comum em crianças (com idade de 1 a 10 anos) que não tém 
imunidade à toxina. Un surto de febre escartate csusado pelos 
estreptococos do grupo A em alimentos contaminados foi rela- 
tado na China, em 2006. PMES 1777654. À febre escartate foi 
uma doença temida nos séculos XIX e XX. quando ela era mais. 
virulenta, mas hoje a febre escarlate normalmente é benigna. Ce- 
pas virulentas podem ungr no futuro. Navas ondas de febre es- 
cartate estão associadas a um aumemo na frequência dos cones 
de Streprococcus pyegenes com genes de alelos variantes, cudi- 
cando a exotoxina A pirogênica (toxina da febre 
escarlate), Uma exposição prévia à toxina é necessária para a ex- 
pressão da doença. À exotoxina A pirogênica estreptocócica causa 
a doença par aumento na hipersensibilidade de tipo retardada 
dos produtos estreptacócicos 


PERÍODO DE INCUBAÇÃO. O período de incubação da fe- 
bre escarlate (Fig. 14-6) é de 2 à 4 dias, 


FASE PRODROMAL E ERUPTIVA. O inicio súbito de febre 
e faringite é seguido rapidamente por náuseas, vômitos, dor de 
cabeça e dor abdominal. Toda a cavidade oral pode estar verme- 
ha, ea língua cobesta com uma camada branco-amarelada com 
as papilas vermelhas protrusas. Linfadenopatia difusa pode surgir 
antes de a erupção iniciar-se. Os síntomas sistêmicos continuam 
até que a febre desapareça. À erupção se inícia em tomo do pes- 
coça e da face e se espalha em 48 horas para o tronco e exremi- 


dades; as palmas das mãos e solax dos pés são poupadas (Fig. 
147). A face é liberada, exceto pela palidez circum-oral, en- 
“quanto todas as outras áreas envolvidas exibem um matiz escar- 
late vivido com inúmeras pápulas, que dão uma carscterítica de 
lixa à pele (Fig 14-8). À erupção é mais limitada e menos dramó- 
tica em casos mais brandos. Peséquias lineares (sinal de Pastia) 
são características, elas são encontradas em dobras cutâneas, par- 
gicularmente na fossa antecubital e área inguinal. A língua perde 
“a cobertura branca para revelar uma superficie vermelha, vitri- 
cada, ferida e com papilas alargadas (Fig, 14:9) 


“se espalha para as mãos (Fig. 14-10) e pés (Fis: 14-11 e 14-12), 
onde a epiderme é mais grossa. Clinicamente, as mãos e pés pare- 
“cem normais durante os estágios iniciais da doença. Grandes ca- 
madas de epiderme podem se soltar das mãos e solax, em um. 
padrão semelhante a uma luva, o que expõe uma epiderme nova 
e macia. O sulco transverso pode ser produzido em todas as 
ambas (linha de Beau) (Fig. 14-13). O padrão de escamação das 
palimas das mãos e solas dos pés e 0 crescimento das unhas são 
características distintas da febre escartate úteis na tomada de um 
diagnóstico retrospectivo, em caso nos quais a erupção é mí- 
nima. O aumento no título de antiestreptolisina-O constitui evi- 
dência adicional para a inferção recente. À escamação geralmente 
está completa em quatro semanas, mas pode perdurar por 8 se- 
mamas. Taxas de recorrência da febre escartate tão altas quanto 
18% foram relatadas. 


TRATAMENTO. Trate com penicilina, cefalosporinas, eritromi- 
cina, ofloxacino, rifampina ou os macrolídeos mais novos. 


Nauseas + Vêmitos + Dor de cabeça + Dor abdominal 


Figura 14-6 Febre escarlate. Evolução dos sinais e sintomas. 


Figura 147. Estágio eruptivo 
precoce no tronco mostra 
inúmeros pontos de pápulas 
vermelhas. 


Figura 14-8  Erupções totalmente evoluídas. inúmeras pápulas 
com textura semelhante à lixa na pele. 


Figura 14-9  Porções de cobertura branca permanecem no 
centro, mas o restante da língua é vermelho com papilas in- 
gurgitadas (“língua de morango”), 
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FEBRE ESCARLATE 


Figura 14-10 A escamação 
dias, após a resolução da erupção. À 
axilas, na virilha e na ponta dos dedos. 


em7a10 Figura 14-11. Escamação dos pés 
ocarre nas 


jo dos pés. Figura 14-13. Linhas de Beau: sulco transverso em todas as 
unhas várias semanas após os sinais cutâneos da febre escar- 
e terem desaparecido. 


Figura 14-12. Escamaç 
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Rubéol 


A rubéola (sarampo alemão, sarampo de 3 dias) é uma infecção 
viral benigna, contagiosa e exantematosa, caracterizada por sinais. 
e sintomas não esperíficos, que incluem erupções eritematosas. 
transitórias e algumas vezes pruríticas. linfadenopatia pós-auricu- 
lar ou suboccipital, artralgia e febre baixa. Clinicamente similares, 
as doenças exantematosas são causadas por parvovírus, adenovi- 
mus e enterovirus. Além disso, 254% a 50% das infecções por rubéola. 
são subclínicas. As consequências mais importantes da rubéola são 
abortos, natimortos, anomalias fetais e abortos terapéuticos que 
resultam quando a infecção por rubéola ocorre durante o início 
da gravidez, especialmente durante o primeiro trimestre 


SÍNDROME DA RUBÉOLA CONGÊNITA. as mulheres 
grávidas que têm rubéola no início do primeiro trimestre podem 
transinitir a doença para o feto, o que pode consequentemente 
desenvolver um número de defeitos congênitos (síndrome da mu- 
béola congênita) 


PERÍODO DE INCUBAÇÃO. O períoda de incubação da mu- 
béola (Fig 14-14) é de 18 dias, com uma variação de 14 a 21 dias. 


FASE PRODROMAL. Sintomas moderados de mal-estar, dor 
de cabeça e elevação moderada da temperatura podem preceder à 
erupção em poncas horas ou 1 dia. As crianças normalmente são 
assintomáticas. Linfadenopatia, caracteristicamente pós auricular, 
suboceipital e cervical podem surgir 4 a 7 dias antes da erupção 
cutânea e ser máxima na início do exantema. Em 2% dos casos, 
as petáquias no palato mole ocorrem mais tarde na fase prodeo- 
mal ou mais cedo na fase emupriva. 


FASE ERUPTIVA. A erupção inicia-se no pescoço ou na face e 
se espalha em horas para o tronco e as extremidades (Fig, 14-15) 
As lesões são pontos de 1 cm, máculas ou maculopápulas redon- 
das ot ovais, rosadas ou vermelho-rosadas. À cor é menos vivida. 
da que na febre escarlate e sem a coloração azul ou violácea vista 
no sarampo. As lesões normalmente são discretas, mas podem 
estar agrupadas ou coalescerem na face ou no tronco. À erupção 
cutânea reduz-se em 24 a 48 horas na mesma ordem na qual ela 
surgiu e pode ser seguida por uma fina escamação. 

Entre os adultos infectados com mibéoia, frequentemente 
ocorre poliartralgia ou poliartrite transitória. Estas manifestações. 
são, em particular, comuns entre as mulheres. 


Petéquias 
= 
Palato mole 

Exantema. Escamação 


o fttamem tam 
ocasional) 


18 O Tia 2dias 3dias Isemana 2semanas 3 semanas 
Unfadenopatia 


Artito 


Figura 14-14 Rubéola. Evolução dos sinais e sintomas. 


“Artrite, que afeta primariamente as articulações falangeais das. 
mulheres, pode ocorrer no período prodromal e perdurar por 2a 
3 semanas após a erupção ter desaparecido. Nenhum tratamento 
é necessário 

Complicações do sistema nervoso central (p. ex, encefalite) 
ocorrem a uma razão de 1:6.000 casos é ão mais prováveis de 
afetar adultos Trombocitopenia ocorre a uma razão de 1:3.000 
casos, sendo mais provável de afetar crianças. 


Vacina. A vacina para rubéola é o vírus vivo atenuado. Embora 
esteja disponível como uma preparação única, é recomendado 
que, na maioria dos casos, a vacina de rubéola seja administrada 
como parte da vacina de sarampo-camumba-rubéola (MMR, do 
inglês measles-mumps-rubeila). A MMR é recomendada de 12 à 15 
meses (não mais cedo) e uma segunda dose quando a criança 
estiver com 4 a 6 anos de idade (antes do jardim de infância ou 
1ºano). A vacinação de rubéola é importante para mulheres não 
imunes, que possam engravidar, por causa da risco de sérios de- 
feitos congênitos, se elas adquirirem a doença durante a gravidez. 


Figura 14-15. Rubéola. A erupção se inicia como máculas 
na face, que se espalham para o tronco e as extremidades, As. 
máculas podem coalescer no tronco. 
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“Bochechas batidas 
RS e Recorência, 
Inauação 
lidas 0 | 2 34 5 6 7 E 9 Todas2semanas Ssemanas 
Bantema Ante Figura 14-16 Eritema infeccioso. Evo- 
Tdrerecectess  lução dos sinais e sintomas. 


Anticorpos IgM parvo B19 (podem persistir por seis meses) 


Anticorpos IgG parvo 815 


Eritema infeccioso (infecção por 
parvovírus B19) 


O parvovirus B19 está associado a muitas manifestações da doença, 
que variam com o estada imunológico e hematológico do pa- 
ciente O principal alvo da infecção por B19 é o receptor globosi- 
deo da célula vermelha (antígeno P de grupo sanguíneo) das cé- 
lulas progenitoras eritroides da medula óssea. As pessoas que não 
têm O receptor do vírus (antígeno P do eritrócito) são natural- 
mente resistentes à infecção com este vírus. 


ERITEMA INFECCIOSO. O eritema infeccioso (quinta doença) 
é causado pelo parvovírus B19, Ele é relativamente comum e mo- 
deradamente contagioso e surge esporádica ou epidemicamente 
As taxas de ataques de picos ocorrem em crianças entre 5 e 14 
anos de idade À infecção assintamática é comum. 

A infecção causa eritema infeccioso em pacientes imunocom- 
petentes. Ela é a cama primária da crise aplástica transitória em 
pacientes com doenças hemolíticas subjacentes. À infecção persis- 
tente em pacientes imunossuprimidos pode se apresentar como 
aplasia de célula vermelha e anemia crônica. À infecção no útero 
pode resulta em hidropsia fetal ou anemia congênita. Não existe 
evidência de reinfecção em indivíduos imunocompetentes. 

A soroprevalência é de 2% a 10% em crianças com menos de 
5 anos, 406 a 60% em adultos com mais de 20 anos e 85% ou 
mais naqueles com mais de 70 aos. A média anual da taxa de so- 
roconversão de mulheres em idade fértil é de 1,5%. 

Este vírus pode ser transmitido por via respiratória e por 
transfusão de sangue infectado e produtos do sangue À trans 
missão nosocomial foi bem documentada. Indivíduos não são 
virémicos ou infecciasor durante o estágio de erupção ou artro- 
patia da doença 


PERÍODO DE INCUBAÇÃO. O período de incubação do 
eritema infeccioso (Pig. 14-16) é de 13 a 18 dias. A viremia ocorre 
após q período de incubação, e o número de reticulócitos caí, o 
que resulta em uma queda temporária na concentração de hemo- 
globina de 1 g/dL em uma pessoa normal. 

Existe uma doença prodromal não específica, seguida por uma 
doença eritematosa de três estágios. 


SINTOMAS PRODROMAIS. Os sintomas normalmente são 
moderados ou ausentes. Prurido, febre baixa, maestar e dor de 
garganta precedem a erupção em aproximadamente 10% dos ca- 
sos. A linfadenopatia está ausente Indivíduos mais velhos podem 
se queixar de dor articular 


FASE ERUPTIVA. Existem três estágios distintos que se sobre- 


põem, 


Eritema facial ("bochecha esbofeteada"). Pápulas ver- 
melhas nas bochechas rapidamente coalescem em horas, for- 
mando placas vermelho-ardente, levemente edematosas, quentes, 
parecidas com erisipela, que são simétricas em ambas as boche- 
chas e poupam a dobra nasolabial e à região circum-oral (Fig 
14-17). aparência de “bochecha eshofeteada” desaparere em 4 
dias. A clássica bochecha esbofeteada é muito mais comum em 


crianças do que em adultos. 


Figura 14-17 Eritema infeccioso. Enitema facial “bochechas 
batidas”. A placa vermelha recobre a bochecha e poupa a ca- 
mada nasolabial e a região crcum-oral 
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Eritema em padrão de rede. Esta erupção característica 
única — eritema em padrão de rede de pesca — inicia-se nas 
extremidades, aproximadamente 2 dias após o início do eri- 
tema facial, estende-se para o tronco e para as nádegas e desa- 
pareçe entre 6 e 14 dias (Fig, 14-18). Às vezes, o exantema se 
inicia com eritema e não se toma característico até que uma 
clareira irregular tome lugar. Este segundo estágio da erupção 
pode variar de um eritema muito fraco a um exantema rosado. 
O livedo reticular tem um padrão de rede similar, mas não 
desaparece rapidamente. 


Fase recorrente. A erupção pode desaparecer é então, reapa- 
recer em locais previamente afetados na face e no corpo durante 
as próximas 2 a 3 semanas. Mudanças de temperatura, transtor- 
nos emocionais e luz solar podem estimular a recorrência A 
erupção desaparece sem cicatriz ou pigmentação. Pode haver li 
gira linfocitose ou eosinofilia. 


SÍNDROME DA POLIARTROPATIA E PRURIDO 


Adultos. Mulheres expostas ao parvovírus durante 08 surtos 
podem desenvolver coceiras e artralgias ou artrite. Os homens não 
são afetados. As coceiras variam de moderadas a intensas e são 
localizadas ou generalizadas. Na maioria dos casos, uma enupção 
macular não específica ocorre sem o surgimento do padrão típico 
de rede antes da anrite 

As mulheres desenvolvem poliartrite moderadamente severa e 
simétrica que pode evoluir para uma forma que, frequentemente, 
não é distinguível da artrite reumaroide. À maioria tem envolvi- 
mento dos joelhos e outras articulações, assim como artrite mi- 
gratória 

Os pacientes B19 se apresentam com o início súbito da potiar- 
trite simétrica periférica de severidade moderada. À infecção por 
BIO mimetiza à anite reumatoide em estágio agudo, e a fator 
reumanvide pode ser positivo. 

As articulações podem estar doloridas, acompanhadas de in- 
chaço e rigidez, Os sintomas continuam por 1 a 3 semanas. Em 
algumas mulheres, a artropatia ou a artrite podem persistir ou 
recorrer por meses ou anos. 

Existem similaridades próximas entre a infecção por B19 e o 
lúpus eritematoso sistêmico: ambos podem se apresentar com 


erupção malar, febre, artropatia, mialgia, citopenia, hipocomple- 
mentemia e anticorpos ant-DNA e antinuclear (ANAs). 

O diagnástico diferencial inclui artrite reumatoide aguda, ar- 
tite soronegativa, doença de Lyme e lúpus. À infecção por parvo- 
virus deve ser considerada, quando uma mulher adulta tem po- 
liartropatia aguda associada a prurido, especialmente se ela foi 
“exposta a crianças com eritema infeccioso. 

A demonstração das imunoglobulinas (IgM) de antiparvovírus 
B19€ IgG antiparvovírus B19 é o achado diagnóstico mais impor. 
tante. Medidas de IgM têm de ser feitas nos primeiros meses, visto 
que ele desaparece mais tarde. Agentes imunossupressores usados 
paratratar à artrite reumatoide podem prolongar a persistência do. 
vírus e da doença na artrite/artropatia induzidos pelo parvovirus 
Bio. 

A infecção por B19 não está associada à destruição articular 
vista na artrite reumatoide. Os sintomas prolongados não se cor. 
relacionam com estudos sorológicos, tais como duração da res- 
posta da imunoglobulina M (IgM) B19, ou viremia persistente 

Os sintomas, em adultos, semelhantes à gripe e a artropatias, 
iniciam-se coincidentemente com a produção de anticorpo IgG 
entre 18 € 24 dias após a exposição & provavelmente, são media- 
dos por imunocomplexos. 


Crianças. Meninas e meninos podem desenvolver sintomas ar- 
ticulares. A maioria dos casos tem artrite aguda de breve duração; 
poucas possuem artralgias. Dois padrões são vistos: poliarticulas, 
que afeta mais do que cinco articulações; e pauciarticular, que 
afeta quatro ou menos articulações. As grandes articulações são 
afetadas com mais frequência do que as pequenas articulações. O 
joelho é a articulação mais comumente afetada (825). Os acha- 
dos laboratoriais são normais. A duração dos sintomas articulares. 
normalmente é menor do que quatro meses, mas alguns têm ar- 
tite persistente por 2 a 13 meses, o que preenche o critério para 
o diagnóstico da artrite reumatoide juvenil. 


INFECÇÃO NA MULHER GRÁVIDA (INFECÇÃO IN- 
TRAUTERINA E ABORTO ESPONTÂNEO). Em mulheres 
grávidas, a infecção, algumas vezes, pode levar à infecção fetal 
(Quadro 14-1). À infecção feral algumas vezes causa anemia se- 
vera, falência cardíaca congestiva, edema generalizado (hidropsia 


o 


Uma erupção macular surge nas extremidades extensoras. 
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A erupção desaparece em um padrão semelhante à renda 
Figura 14-18 Enitema infeccioso. 


Gus apso Pas 


Riscos de infecção materna durante uma epidemia: 
30% a 65% 


As mulheres infectadas podem ser assintomáticas 


Enfermeiras e professoras: alta taxa de infecção se 

expostas 

* Pessoas com a quinta doença são contagiosas antes de elas. 
destnvolverem a erupção; portanto, a exposição na início de 
um surto não pode ser evitada 

* Mulheres grávidas devem permanecer em casa até 2 a 3 se- 
mantas após £ última caso identficado 


Testes laboratoriais 

* Testes IgM para mulheres Sntomáticas expostas. 

* Ultrassonografia fetál para cases confirmados ou sipeitos 

* Teste da reação da potimerase em cade de Mudo amístico 
e soro fetal — um método sersivel e rápado pars u disgnósico 
de infecção intrauterina 

* Monitorar os níveis de alfa-fetoproteina* em mulheres expos- 
tas e infectadas 

* Ultrassonogratia quando os niveis de ala-fetoproteina estáo 
aumentados 

* Ultrassom anormal: amostras de sangue fetal como guia para 
possivel transfusão fetal 

* Eleitos leratogênicos não demonstrados 

* Aborto terapêutico não indicado 

de M ER: Can Med Assoc ) 143849, 
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“Aa-fetoproteina snes materna é um marcador para crise de 

aplasta fetal durante infecção humana intrauterina por parvovirus. 


fetal) e monte. Múlitos feios morrem porque esta infecção não é 
visivelmente hídrópica. 

Os parvovírus B19 provavelmente causam entre 10% a 15% de 
todos os casos de hidropsia não imune. Se 0 feto nobreviver à hi- 
dropsfa feral causada pelo BT9, normalmente não tá ocorrer se. 
quela à longo prazo, 

O feto tem uma alta taxa de produção de célula vermelha; seu 
sistema imune imaturo pode não ser capaz de montar uma res- 
posta imune adequada. O parvovírus tem sido implicado como 
tuma causa de aborto espontâneo (por anemia fetal severa e hi- 
dropsia fetal) 

À infecção matema na primeira metade da gravidez está asso- 
cinda a 10% de excesso de perda fetal e hidropaia fetal em 3% dos 
canos (dos quais até 60% se resolvem espontaneamente ou com 
controle adequado). As anormalidades congênitas associadas ao 
BIS não foram relatadas entre várias centenas de crianças nasci- 
das de mães infectadas pelo B19. O risco total de resultado ad- 
verso sério em virtude da exposição ocupacional a uma infecção 
por parvovirus B19 durante a gravidez é baixo (excesso de perda 
precoce do feto em 2 a 6 de 1.000 gravidezes e morte fetal por 
hidropsia em 2 a 5 de 10.000 gravidezes). Não é recomendado 
que muilheres grávidas suscetíveis sejam rotineiramente excluídas. 
do trabalho com crianças durante as epidemias. 

A reação de cadeia da potimerase é um método sensível e rá- 
pido para a diagnóstico de infecção intrauterina. 


ANEMIA. O virus tem à propensão de infectar e lisar as células 
precursoras eritroides e de interromper a produção normal de 
célula vermelha. Em uma pessoa com hematopoiese normal, a 
infecção por B19 produz uma aplasia atolimitada de células 
vermelhas clinicamente inaparente. Em pacientes que têm taxas 
aumentadas de destruição ou perda de células vermelhas é que 
dependem de aumento compensatório na produção das células 
vermelhas para manter as índices de células vermelhas estáveis, n 
infecção por B19 pode levar à uma crise aplástica transitória. Or 
pacientes sob risco de crive aplástica transitória incluem aqueles 
com hemoglobinopatas (doença falciforme, talassemia, esferoci- 
tose hereditária e deficiência de pinsvato quinase) e aqueles com 
anemias associadas à perda sanguínea aguda ou crônica. A infer. 
são por B1% é responsável pela maioria, se não todas, das crises. 
aplásticas na doença falciforme, mas pelo menos 20% das infec- 
ções não resultam em aplasia. Até 30% dos profissionais da área 
de sxúde podem ser infectados quando expostos a pacientes fale 
formes infectados. Em pessoas imunodeficientes e com AIDS, 4 
B19 pode persistir e causa aplasia crônica da célula vermelha, q 
que resulta em anemia crônica. Alguns desses pacientes podem 
ser curados com terapia com imunoglobulina. 


AVALIAÇÃO LABORATORIAL, A maioria das infecções ngu 
das por B19 é diagnosticada no laboratório por detecção sorológica. 
de anticorpos da classe IgG e gM com imunoensaios enzimáticos. 
Os anticorpos IgM são 05 indicadores mais sensíveis da infecção 
aguda por B19 em pessoas imunologicamente normais. A medida 
deTgM él para o diagnóstico de infecção recente por parvavírus. 
Os anticorpos IgG e IgM podem estar presentes no ou logo após à 
início da doença e alcançam pico de título no periodo de 30 dias 
Em virtude de o anticorpo IgG poder persistir por anos, o diagnds. 
tico da infecção aguda é feito pela detecção dos anticorpos IgM A 
prevalência dos anticorpos do parvovíras B19 aumenta com a 
idade. A prevalência esperífica da idade dos anticorpos para parvo- 
vírus é de 29% a 99% das crianças abaixo de 5 anos, 15% a 35% nas. 
crianças de 5 a 18 anos de idade e 309% a 60% em adultos (19 anos. 
vu acima). À IgM é detectável durante os 3 meses após à exposição, 
O parvovírus B19 pode ser detectado no sangue, liquido amniótico 
+ fluido sinovial através da reação da cadeia de polimerase (PCR). 


CONTROLE. Os pais só precisam estar seguros de que esta erup- 
cão anormal irá desaparecer e não necessita de tratamento. À 
maioria dos departamentos de «aúde não recomenda a exclusão 
das crianças das escolas com a quinta doença. Muitas infecções 
são inaparentes e a exposição pode ocorrer tanto na comunidade 
quanto na escola 

Avalie o estado imune das mulheres grávidas expostas. Os riw- 
cos são nulos se as mulheres forem IgG positivas. Se ela não for 
imune (embora o risco de o feto ser afetado seja baixo) a vigilân 
cia fetal por repetidos exames de ultrassonografia e a reavaliação 
do estado imune são recomendadas. 

Em virtude de a principal resposta imune parecer ser humoral, 
os pacientes com infecção crônica foram tratados com imunoglo- 
butina, Esses pacientes frequentemente respondem com uma re- 
dução acentuada no nível de vitemia B19 e com reticulocitose, 
seguido da resolução da anemia no prazo de poucas semanas. Os 
pacientes com infecção persistente devem ser monitorados para 
evidência de recaída através da observação das contagens de reti- 
culócitos e por ensaios de viremia B19 quando indicado. 


Roséola infantil (infecção por herpesvirus 
humano 6 e 7) 


A roséia infantil (exanterma súbito, “erupção súbita”, sexta doença, 
“erupção rosa em crianças, febre dos 3 dias) é causada primaria- 
mente pelo herpesvinus humano 6 (HHV:6), que é epidemioló- 
gica e biologicamente similar ao citomegalovírus. Assim como 
outras herpesviroses, o HFIV-6 mostra irradíamento intermitente 
ou crônico na população normal, tomando a infecção anormal- 
mente precoce em crianças (a soroconversão no primeiro ano de 
vida é de até 80% de todas as crianças) compreensível. O vírus 
permanece latente em monócitos e macrófagos e, provavel. 
mente, nas glândulas salivares. O vírus pode infectar crianças 
através da saliva, principalmente entre mãe e filho. Ema sin- 
dirome severa, infecciosa, como mononucleose em adultos, pode 
ser causada por uma infecção primária com HHV:6. O HHV.6 
também fi envolvido na pneumonite idiopática em hospedeiro 
imunocomprometido 

A maioria dos casos é assintomática ou se apresenta com febre 
de origem desconhecida e ocorre sem erupção. A doença é espo- 
rádica é a maioria dos casos ocorre entre as idades de 6 meses e 4 
anos, À infecção primária por HHV-7 ocome mais tarde na infán- 
cia (aproximadamente aos 3 anos de idade) e também causa 
exantema súbito, embora menos frequente do que a HHV-6. O 
anticorpo para HHV-6 está presente em 90% à 100% da popula- 
cão com mais de 2 anos idade. O desenvolvimento de febre alta, 
coma é visto na roséola, É preocupante, mas o início da erupção 
cararterística é tranquilizador. 

Um estudo mostrou que o HHV.6 foi responsável por 10% das. 
vixitas hospitalares para doença aguda em crianças com menos de 
25 meses de idade e 33% das convulsões febris que ocorreram em 
crianças menores de Z anos 

Em crianças, o HHV:S É 3 principal causa de visitas ao depar- 
tamento de emergência, de convulsões febris e de hospitalizações. 


PERÍODO DE INCUBAÇÃO. O período de incubação da ro- 
séola infantil (Fig; 14-19) é de 12 dias, com uma variação de 5 a 
15 dias. 


SINTOMAS PRODROMAIS. Existe um início suúbito de febre 
alta de 49,4º para 4º€, com pouco ou nenhum sintoma, A maio- 


Figura 14-19. Roséola infantil. Evolução dos 
sinais e sintomas. 


ria las crianças parece inapropriadamente bem para o grau de 
resãa ox um ou dois episódios de vômitos, nariz escomendo, tosse 
« hepatomegalia Convulsões (porém, mais frequentemente iri- 
tabilidade cerebral geral) podem ocorrer antes da fase eruptiva. À 
maioria se recupera sem sequelas. Casos de encefalite/encefalopa- 
via com eletroencefalogramas e tomografias computadorizadas 
cerebrais anormais foram relatados; epilepsia se desenvolveu em 
um caso, e em outro caso 0 paciente morreu. O DNA do HHV.6 
foi detectado no líquido cerelroespinal (LOE); isto sugere que o 
HHV:6 pode invadir o cérebro durante a fase aguda. A infecção 
por HHV.6 deve ser suspeltada em crianças com convulsões fe 
ris, mesmo aquelas sem exantemas. Linfadenopatia suave à 
moderada, normalmente nas regiões occipitais, manifesta-se no 
início do período febril e penúste até depois que a erupção tenha 
cedido. 


FASE ERUPTIVA. A erupção se inicia no momento em que a 
febre retrocede O terno exantema súbito indica a “surpresa” só- 
bita do surgimento da erupção após a queda na febre Imimeras 
máculas, cor de sosa pálido, em forma de amêndoas, surgem no 
tronco e pescoço, tormam-se conflventes e, então, desaparecem 
gradualmente no periodo de poucas horas a 2 dias, sem cicatriz. 
ou pigmentação (Figs. 14-20 e 14-21). O exantema pode se asse: 
melhar à mbéola ou ão sarampo, mas o padrão de desenvolvi- 
mento, distribuição e sintomas associados destas outras doenças 
exantematosas é diferente. 


AVALIAÇÃO LABORATORIAL. À leucocitose se desenvolve 
no início da febre, mas a lencopenia com granulocitopenia e rela- 
tiva linfocitose surge à meiída que a temperatura se eleva e per. 
siste até que a enipção se meduuza. À soroconversão durante a fase 
de convalescência pode ser detectada com imunofluorescência ou 
imunoensaios enzimáticos. O HHV:6 pode ser detectado por PCR 
rápido. 

TRATAMENTO. Controle a temperatura com aspirina e for- 
neça segurança. O HHV:6 é inibido por várias fármacos antivirais 
no laboratório, incluindo ganciclovir é foscamete. O tratamento 
pode ser considerado para pacientes com séria doença associada 
ao HHV.6 e confirmada com testes virológicos. 


Teinperatura 


EE «« 


Figura 14-20 Inúmeras máculas 
rosa-claro, em forma de amêndoa. 


Figura 14-21 Máculas rosa-claro podem pri- 
meiramente surgir no pescoço. 
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Enteroviroses: exantemas por ecovírus e 
coxsackievírus 


As doenças previamente descritas mostram um quadro previsível 
de sinais e sintomas característicos. Roséola e eritema infeccioso 
são relativamente comuns. Muitos médicos nunca viram casos de 


impo, sarampo germânico ou febre escarlate As erupções 


ecovírus e coxsackievírus. Um grande número desses vírus pod 


iniciar com uma erupção de pele. Algumas dessas erupções são 


características do tipo vírus, mas na maioria dos casos devem ser 


satisfeitas com o diagnóstico de “erupção viral”. Em muitos deles, 
as erupções por fármacos não podem ser distinguidas dos exantemas 


não específicos dessas enter 


Figura 14-22. Exantema viral. Erupção maculopapular erite- 


matosa simétrica. 


a 
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SINTOMAS SISTÊMICOS. Muitos são possíveis, tais como fe 


bre, náuseas, vômitos e diam 


junto com sintomas virais típicos de 
fotofobia, linfadenopatia, dor de garganta e possivelmente encefalite. 


EXANTEMA. A erupção pode surgir a qualquer momento du 
rante o curso da doença e ela normalmente é generalizada. As le 
sões são maculopápulas eritematosas com áreas de confluência, 
mas podem ser urticariais, vesiculares ou, algumas vezes, pete 


quiais (Figs. 14-22 a 14-26). Palmas das mãos e solas dos pés. 


podem ser envolvidas. As erupções são mais comuns em crianças 
do que em adultos. Na maioria dos casos, a erupção desaparece 


sem pigmentação ou cicatriz. 


TRATAMENTO. O tratamento consiste no alívio dos sintomas. 


Figura 14-23. Exantemas virais podem estar pr 
uma variedade de padrões nas palmas. Pápulas, v 
eritema difuso são observados. 


Figura 14-25 Exantemas virais podem ter 
padrões. Uma erupção esbranquiçada difusa 
lopapular é um pad um. Lesões ves 
urticariais e petequiais podem predominar. 


Exantemas e Enupções por fármacos [ESTE] |14/ [E 


EXANTEMA VIRAL 


entes com 


Figura 14-24  Eritema viral com 
um padrão maculopapular e vesicu- 
lar na palma. 


Figura 14-26 Exantema viral com padrão urticarial papular na face. 
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Doença de Kawasaki 


A doença de Kawasaki (DK), ou sindrome do linfonodo mucocu- 
tâneo, foi primeiramente descrita no Iapão, em 1967, mas agora 
é relatada nas formas endêmica e epidêmica por todo n mundo 
(Fig 14-27), A idade dos pacientes varia de 7 semanas a 12 anos 
(média, 2,6 anos); raros casos em adultos foram relatados. A do- 
ença de Kawasaka é uma vasculite multissistêmica aguda de erão- 
logia desconhecida, que está associada a uma ativação acentuada 
das células T é monócitos/macrófagos. Um agente infeccioso é 
fortemente sugerido pela sua ocorrência, principalmente em 
crianças jovens (que aparentemente não têm imunidade), e pela 
existência de surtos, As recorrências são raras. As principais causas 
da morbidade de curto e longo prazos são as manifestações car- 


TRÊS FASES CLÍNICAS 
Aguda. A fase febril aguda dura entre 7 e 14 dias e termina com 
a resolução da febre. Existem infecção conjuntival, mudanças na 


boca e nos lábios, inchaço e eritema das mãos « dos pés, erupção 
e linfadenopatia cervical. 


Subaguda. A fase subaguda cobre o período desde o fim da febre 
até aproximadamente o 25º dia. Os sintomas incluem escamação 
dos dedos das mãos e dos pés, artrite, artralgia e trombocitose. 


Figura 14-27 Casos de doença de Kawasaki por 100.000 crianças com menos de 5 anos. (De Lancet 364(9433): 5332-544, 
MID: 15302199) 


Do Es Bos Dao 


Convalescente, A faxe de convalescência se inicia quando os 


MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS. Não existe um achado clínico 
único ou teste laboratorial que seja diagnóstico, mas o dingnós- 
tico deve ser considerado em crianças com erupção e febre de 
origem desconhecida. A definição dos Centros para Controle e 
Prevenção de Doenças (CDC) é mostrada na Tabela 14-3. À evo- 
lução dos sinais e sintomas é mostrada na Figura 14-28. As crian- 
(as têm febre alta por 1 a 2 semanas, erupção e edema das extre- 
midades, que é doloroso e interfere no caminhar e é extremamente 
inritamte 


PRINCIPAIS CARACTERÍSTICAS DIAGNÓSTICAS 

Febre. A febre, sem calafrios ou suores, E uma caracteristica 
constante (faixa, 5 a 30 dias; média de & dias e meio) em pacien- 
tes não tratados. Ela se inicia abruptamente, picos de 38,8ºC a 
AGE (normalmente 39º), e não responde a antibióticos ou an- 
tipiréticos. A DK deve estar no diagnóstico diferencial de febre 
prolongada em crianças; ocasionalmente, a febre prolongada é à 
fínica manifestação da DK. Em pacientes tratados com aspirina à 


SO a 100 mg/dia e uma única dose de 2 g/leg de gamaglobutina 
intravenosa (IVGG), a febre normalmente cede em 1 ou 2 dias, 


Esanteras e Erupeões por fármacos [ESTATE] 114) [re 


Tabela 14-3 Características Clínicas & Laboratoriais da Doença de Kawasaki 


Febre persiste por pelo menos 5 dias + presença de pelo menos quatro dos seguintes: 


1. Injeção conjuntival bulbar, bilateral, sem exsudato 

2. Mudanças nos lábios e cavidade oral: eritema, rachaduras nos lábios, lingua de morango, injeção difusa das mucosas oral e faningeal 
3. Mudanças nas extremidades: Aguda: entema das palmas das mãos e solas dos pés, edema de mãos e pés. 

4, Exantema polimorto 

5. Linfadenopatia cervical (> 1,5 em de diâmetro), normalmente unilateral 

Na presença de quatro critérios principais, o diagnóstico da doença de Kawasaki pode ser feto, Médicos experientes que trataram muitos. 
doentes com à doença de Kawasaki podem estabelecer um diagnóstico antes de 4 ias. 


Falência cardiaca congestiva, miocardite, pericardite, regurgitação valvula Aneurismas de tamanho médio em artérias não coronárias 
Anormalidades na artéria coronária. Fenômeno de Raynaud 
Gangrena periférica 


Hidropsia de vesícula biliar 


Perda auditiva sensorineural 


Erupção descamante na virilha 


Achados laboratoriais na doença de Kawasaki 


Leucocitose com neutrofiia e formas Hiponatremia Pleocitose do fia cerebroespinal 
imaturas. Trombocitose após 1 semana Leucocitose no fluida sinovial 

ESR elevado Piúria estéril Algumas crianças apresentam tromboc- 
CRP elevada Transaminases séricas elevadas topenia é coagulação intravascular dis 
Anemia »-glutamil transpeptidase sérica elevada seminada 

Lpídios plasmáticos anormais. 

hipoalbuminemia 


Exclusão de outras doenças com achados familiares 


| Diagnóstico diferencial da doença de Kawasaki: doenças e desordens com achados clínicos similares E! 


Infecções virais (p.ex, sarampo, ade- Sindrome do choque tóxico “Artrite reumatoide juvenil 

novirus, enterovirus, virus de Epstein- Linfadenite cervical bacteriana Febre maculosa das Montanhas Rochosas 
Bam) Reações de hipersensibilidade por Leptospirase 

Febre escarlate fármacos. Reação de hipersensibiidade so mercúrio: 
Sindrome da pele pscaldada Sindrome de Stevers-Jotinson (ecrodiia) 


estafilocócica. 


“Pacientes com febre por pelo menos 5 dias é < 4 critérios principais podem ser diagnosticados com doença de Kawasaki, quando anormali- 
dades na artéria coronária são detectadas por exames ecocardiográficos bidimensionais (2DE) ou angiografia 
Adaptado de Pedlistrics 114(6):1708-1733, 2004. FMD: 15574639 
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Figura 14-28 Doença de Kawasaki — distribuição, sinais e sintomas & incidência. 


Injeção conjuntival. A congestão autolimitada e bilateral da 
conjuntiva bulbar é, algumas vezes, palpebral é uma característica 
quase sempre constante. Tipicamente, a inflamação poupa a área 
da conjuntiva em tomo do limbo. À uyeite ocorre em 70% dos. 
casos. Não existe ferida ou ulceração, como acarre na síndrome 
de Stevens-Johnson, 


Mudanças na membrana da mucosa oral. Os lábios e 
à faringe oral tomam-se vermelhos 1 a 3 dias após o início da 
febre. Os lábios se tomam secos, achados e com cros- 
tas (Pigs. 14-29, A-B). Uma infecção secundária dos lábios pode 
ocorrer. Papilas hipertróficas da língua resultam em uma “língua 
de morango", tipicamente vista na febre escarlate As tosses ocar- 
rem em 25% dos pacientes. 


Mudanças nas extremidades. No período de 3 dias após 
à início da febre, as palmas das mãos e solas dos pés se tomam. 
vermelhas e as mãos e os pês edematosos (Figs. 14-29, C-D) O 
edema é não pontual. A sensibilidade pode ser severa o suficiente 
para limitar o andar é o uso das mãos. O edema perdura por 
aproximadamente 1 semana. A escamação das mãos e pés ocorre 
10 à 14 dias após o início da febre (Fig. 14-29, D), sendo similar 
Aquela vista na febre escarlate. À escamação generalizada da pele 
incomum. A pele descasca em folhas, que se inicia em torno das 


unhas e ponta dos dedos e progride pará as mãos e os pés. A pele 
de crianças com fraldas descama na área com inflamação nas 
margens da enupéão, no lábio e no escroto, Cerra de 1 a 2 meses 
apás o início da DK, podem se desenvolver (linhas de Beau) sul. 
cos transversais ao longo das unhas. 


Erupção. Uma erupção ocorre logo após o início da febre Vá- 
rios sintomas foram descritos. As formas mais comuna são urticá- 
ria e uma erupção maculopapular difusa e vermelho-forte (Fig 
14-30, 4), Com menos frequência a erupção se assemelha ao eri- 
tema multiforme, à febre escarlate ou 20 eritema marginal visto 
na febre reumática. À dermatite na área da fralda é comum. À 
erupção perineal normalmente ocorre na primeira semana após o 
início dos sintomas. Máculas e pápulas vermelhas tomam-se con- 
finentes (Fig, 14:30, 8). A escamação ocorre no período de 5 a 7 
dias. A escamação perineal ocorre 2 a 6 dias antes da escamação 
das pontas dos dedos das mãos e pés (Fig, 14-30, C), Vesiculopás- 
tulas podem se desenvolver sobre os cotovelos e joelhos, 


Linfadenopatia cervical. Uma linfadenopatia firme, não 
macia e não supurativa, é limitada à um único 
nódulo e ocorre em somente 50% a 75% dos pacientes. As crian- 
cas com adenite cervical aguda não responsiva à antibioticotera- 
pia podem tes DK. 


saem pç pr mac [ES e 


DOENÇA DE KAWASAKI 


Figura 14-29 A-B, Injeção conjuntival não purulenta e lá- 
bios vermelho-cereja com fissuras e crostas são sinais preco- 
ces da doença. (Cortesia de Anne W. Lucky, MD.) 

€-D, As mãos tornam-se vermelhas e inchadas, elas escamam 
em aproximadamente 2 semanas, após o início da febre. 
(Cortesia de Nancy B. Esteriy, MD.) 
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E] Dermatologia Clínica 


OUTRAS CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 


Sintomas abdominais. A distensão aguda da vesícula biliar 
(hidropsia) é comum e se apresenta com uma massa no qua- 
drante superior direito, icterícia e dor ou guarda na primeira e 
segunda semanas de doença; o ultrassom é útil. A distensão se 
resolve em poucos dias, sem cirurgia. 


Uretrite. A inflamação da mucosa da uretra causa piúria estéril 
e é vista em mais de 75% dos pacientes 


Artrite e artralgias. Uma artrite poliarticular ou artralgia dos 
pés e das mãos frequentemente se desenvolve nos primeiros 10 
dias, Este processo pode evoluir para uma artrite pauciarticular 
que envolve as articulações maiores, tais como joelhos e quadril 
A artrite de início precoce está associada a contagens de células. 
brancas no fluido sinovial (CBS) de 100.000 a 300.000/4L. com 


uma predominância de polimorfonucleares (PMN); à artrite de 
início tardio tem uma contagem de CBS mais baixa e de aproxi- 
madamente 50.000/4L. com 50% de células mononucleares 


Meningite asséptica. Aproximadamente 25% dos pacientes 
têm irritabilidade ou letargia severa e pescoço rígido. A punção 
lombar revela 25 a 100 CBS/|, predominantemente linfócitos e 
glicose normal e níveis de proteínas normais ou moderadamente 
elevados. 


ENVOLVIMENTO CARDÍACO E DE OUTROS ÓRGÃOS. 
A doença de Kawasaki é a principal causa de doença cardíaca ad- 
quirida em crianças nos Estados Unidos. As manifestações cardio- 
vasculares são as causas principais de morbidade e mortalidade. 
Os aneurismas de artéria coronária ocorrem como sequela da 
vasculite em 209% a 25% das crianças não tratadas. A ecocardio- 
grafia é um método confiável de se detectar aneurismas da artéria. 


DOENÇA DE KAWASAKI 


Exantema macular difuso, esbranquiçado e eritematoso. 
A erupção frequentemente é concentrada na área perineal 


Máculas e pápulas vermelhas surgem na área perineal 3 a 4 
dias após o início da doença. À erupção torna-se confluente e 
escama no prazo de 5 a 7 dias, A escamação das pontas dos 


dedos das mãos e pés ocorre depois de 2 a 6 dias. 


A pele da crianca com inflamação na área da fralda escama 
na margem da erupção. (Cortesia de Anne W. Lucky, MD.) 


Figura 14-30 
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coronária nos estágios agudos e subagudos da doença. Os pacien- 
Jes sem aneurisma arterial detectado por ecocardiografia durante 
as fases aguda e subaguda são clinicamente assintomáticos pelo 
menos 1W anos mais tarde. Cerca de 209% dos pacientes que desen. 
volvem aneurismas da artéria coromária durante a doença aguda 
irão desenvolver estenose da artéria coronária e podem subse- 
quentemente necessitar de tratamento. Entre 0s prognósticos de 
anenrismas da artéria coronária, incluem-se febre persistente após 
terapia com IVIG, baixa concentração de hemoglobina, baixa 
concentração de albumina, alta contagem de células brancas san- 
guíneas, alta contagem de banda, concentrações altas de proteína 
Coreativa, sexo masculino e idade abaixo de 1 ano. Portanto, a 
evidência laboratorial de inflamação aumentada, combinada com 
sexo masculino, idade abaixo de 6 meses ou acima de 8 anos e 
resposta incompleta à terapia com IVIG. criam um perfil de pa- 
ciente de alto risco com doença de Kawasaka. 


AVALIAÇÃO LABORATORIAL. A falta de um teste diagnós- 
tico específico é um problema. Os médicos isam os marcadores. 
laboratoriais de inflamação (p. ex, altos níveis de contagem de 
célula branca sanguírica, proteína Coreativa e taxa de sedimenta- 
ção de eritrócito) para suportar o diagnóstico da doença de Kawa- 
salá em pacientes com síndromes de erupção/febre (Fig 14-31). A 
fase aguda é caracterizada por inflamação acentuada e ativação 
imune Leucocitose (20.000 a 30.000/4L), com um deslocamento 
para a esquerda (80%), trombocitose, anemia e ativação de célula 
Temonádito-macrófago ocorrem. Os reagentes da fase aguda, tais 
como ESR (99%), proteina Coreativa e antiripsina alfa, do soro, 
estão elevadas com o início da febre e persistem por até 10 sema- 
mas após 0 início da doença. Outros achados incluem elevações. 
moderadas da transaminase, trinálise anormal que consiste em 
piúria estéril (6846) e plencitose LCE (259%) A trombocitose é um 
sinal distinto da doença. A contagem de plaquetas começa a au- 


Pacientes (36) 


Achados aoratoas ra sindroma de Kama A proporção de 
Iutoratorínis quando investigados no prazo ca 10 clas pés o | 
concentração de <2 50 abeto 
Eeretrcecçinal (CE) à dfinida cmo > 10 cá 


taxa de seiementação de errrócito 


'mentar no décimo dia da doença, atinge um pico em 600.000 a 
1,6 milhão/imm? é retoma ao normal no trigésimo dia da doença. 
A ecocardiografia é obtida tão cedo quanta possível, quando o 
diagnóstico é suspeito. 


TRATAMENTO 


AGIV Uma dose única de 2 g/kg de IGIV infundida por 10 a 12 
horas é a terapia-padrão. Esta terapia deve ser instituída nos pri- 
meiros 1 dias da doença €, se possível, nos 7 primeiros dias. O 
tratamento da doença de Kawasaki, antes de 5 dias de doença, 
parece não ser capaz de prevenir as sequelas cardíacas do que o 
tratamento nos dias 5 a 7, mas ele pode estar associado a uma 
necessidade aumentada de retratamento com IGIV. A TGIV tam- 
bém deve ser administrada em crianças que se apresentam, após. 
» décimo dia da doença (isto é, crianças nas quais o diagnóstico 
foi feito de forma errada anteriormente), com febre persistente 
sem outra explicação ou aneurismas e inflamação sistêmica em 
curso, como manifestada pela elevação na ESR ou proteina Corea- 
tiva (PCR). 


Aspirina. A aspirina é usada para reduzir a inflamação e inibir 
a agregação plaquetária, mas não tem efeito no desenvolvimento 
dos aneurismas da artéria coronária. Altas dases de aspirina (80 a 
100 mg/kg diariamente, divididas em quatro doses) são usadas no 
inflamatório agudo da doença. Uma vez que o paciente 
esteja febril por 3 a 7 dias, a dose de aspirina é reduzida para 
uma única dose diária de 3 a 5 mg/kg Esta dose antiplaquetária. 
E Contimuada por 4 a 6 semanas, até que as concentrações de 
todos os marcadores inflamatórios tenham retornado ao normal 
e nenhum dano à artéria coronária tenha sido observado pela 
ecocardiografia. Uma vez que as doses antipiréticas da aspirina 
(40 mg/kg, diariamente) em conjunto com víras influenza ou 
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Figura 1431 Marcadores laboratoriais da inflamação na doenca de Kawasaki 
(De Lancet 364(9433):533-544, 2004. PMID: 15302199) 


varíola tenham sido epidemiologicamente ligados à sindrome de 
Reye, a imunização contra influenza pode ser prudente em pa- 
cientes que necessitem de terapia a longo prazo com a aspirina 


Doenças mediadas por toxinas 
superantigenas 
Streptococcus é Stuphylococcus podem produzir toxinas circulantes. 


que cansam doença clínica. Muitas dessas toxinas funcionam 
como muperantigenos. 

Os superantígenos de toxinas pirogênicas compreendem suma 
grande família de exotoxinas produzidas pelo Staplylococeus au- 
meus é estreptococos do grupo À. Essas toxinas incluem a tosina-1 
da sindrome do choque téxico, as enterotaxinas estafilocócicas e 
am exotoncinas pirogênicas estreprocócicas (sinônimos: toxinas da 
febre escarlate e toxinas eritrogénicas). Todas têm a habilidade de 
cansar sindrumes do choque tóxico e doenças relacionadas 
(Quadio 142) 


SUPERANTÍGENOS. Normalmente os antígenos são pro- 
cessados dentro das células apresentadoras de antígenos. Um 
fragmento de proteína do antígeno é então expresso na super- 
fície da célula no encaixe do complexo maior de histocompati- 
bilidade tipo 1 (MHC). O complexo antigeno-MHCII então 
interage com um receptor na célula T, o que resulta em produ- 
cão de eitocina 

Os superantígenos são proteínas com uma estrutura química 
especial, fabricadas por bactérias e vírus que não são processados 
pelas células apresentadoras de antígenos. Eles se ligam direta- 
mente ao complexo MHCIT do lado de fora do encaixe e cansam 
uma estimulação não específica das célilas T- 

Os antígenos convencionais ativam 0,01% ou mais das células 
T do como. Lima interação do superantigena/célula T ativa 5% a 
30% de toda a população de células T. Isto leva à produção ma- 
eiça de citocina, especialmente do fator de necrose mimoralar 
(TNR), intestencina-t (IL1) é interlencina-s (116). Febre 
êmese hipotensão, choque, injária tecidual e sinais cutâneos que 
incluem língua vermelha, eritema acral com descamação e erup- 
ções eritemntosas com acentuação perineal são o resultado da 
produção maciça de citacina. 

Os superantigenos mais bem caracterizados são as enterotoxi. 
mas estafilocócicas A até E, a toxina-1 da sindrome do choque tó- 
xico e a toxina esfoliativa; todas essas são liberadas pelo S aureus. 
Outras proteinas bacterianas conhecidas por terem propriedades 
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de superantigenos são as exotoxinas piogênicas estreprocócicas 
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Síndrome do choque tóxico 


A sindrome do choque tóxica [SCT), originalmente descrita em 
1978, é uma doença rara, potencialmente fatal = multissistema, 
associada à infecção por 5. aureus « produção de toxinas superan- 
tígenos. Casos precoces foram associados ao uso de tampão, A 
maioria dos casos agora ocorre no quadro pós-operatório, mas a 
SCT foi descrita associada à influenza, sinusite, traqueite, estado 
pós-parto, uso de drogas intravenotas, infecção por HIV, celulite, 
queimaduras e dermatite alérgica de contato. 

Feridas infectadas em crianças hospitalizadas e traqueite bac- 
teriana são quadros de relativo alto risco para a SCT pediátrica. 


PRODUÇÃO DE SUPERANTÍGENO. Cinco emecotaxinas 
são elaboradas pelos extafilocncos (SE A a E) mais a texina-l 
SCT (SCTT-1). Muitos casos de SCT são mediados pela SCTT-1 e 
pela produção de enterotoxina B e G, que está associada à lihe- 
ração maciça de citocinas (TNF-q e T1-1), Essas citocinas produ 
zem febre, erupção, hipotensão, injúria tecidual e choque A 
ausência de anticorpo para SCTT-1 é o maior fator de risco para 
a aquisição da SCT. 

As toxinas eritrogênicas (exotoxinas pirogênicas) A, B e C pro- 
duzidas pelos estreptococos beta-hemolíticos do grupo A (8. fyo- 
genes) podem causar uma doença com todos os critérios de defi- 
nição para SCF A sindrome do choque tóxico estreptocócico 
(SCIS) difere daquela causada pelo S. aureus de dias maneiras: 
(1) um foco de infecção em tecido macio e na pele, normalmente, 
está presente na SCTS e (2) muitos pacientes com SCTS têm hac- 
teremia 


MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS. 4 evolução dos sinais e dos 
sintomas está ilustrada na Figura 14-32 À definição do CDC para 
a SCT necessita de temperatura maior do que 38,9ºC, hipotensão 
com pressão sistólica menor do que 90 mmHg (ou vertigem pos- 
tural), erupção, escamação, evidência de envolvimento de múlti- 
plos órgãos e exclusão de outros patogenos razoáveis, A recorrên- 
«cia ocorre em 30% a 40% dos casos. 


MANIFESTAÇÕES DERMATOLÓGICAS. A doença tem 
várias características em comum com a DK e a febre escartate. 
Eritroderma escarlatiforme difuso, hiperemia da conjuntiva bul- 
bar « edema palmar são vinais precoces altamente característicos. 
A escamação da ponta dor dedos das mãos e dos pés ocurre 1 a 2 
semanas após o início, exatamente da mesma maneira que na 
febre escarlate e DK. 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. A SCT pode mimetizar mui- 
tas doenças. O diagnostico diferencial da SCT é erupção por fár- 
macos, DK, febre escarlate, sindrome estafilocócica da pele escal- 
dada, necrólise epidérmica tóxica e exantemas virais. 


DIAGNÓSTICO. tima biopsia pode ser útil nos estágios ini- 
ciais. Ensaios para toxina e anticorpo podem ser realizados. 


TRATAMENTO. O tratamento da SCT inclui hidratação, admi- 
nistração de vasopressores, remoção de tampões e incisão e dreno 
de abscessos 
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Reações cutâneas a fármacos 


INCIDÊNCIA. Erupções estão entre as reações adversas a fárma- 
cos mais comuns Elas ocorrem em muitas formas e mimetizam 
várias dermatoses. Ocorrem em 29% à 3% dos pacientes hospitali- 
sados (Tabela 14-4); naqueles pacientes não existe correlação 
entre o desenvolvimento de uma reação adversa e a idade. diag- 
móstico ou sobrevivência do paciente. O último Projeto Colabora- 
dar de Vigilância de Fármacos de Boston estimou que apraxima- 
damente 30% dos pacientes hospitalizados experimentam eventos 
adversos atribuíveis a fármacos e que 4% a 28% de todas as ad- 
missões hospitalares estão relacionadas com erupções adversas a 
fármacos. 

Qualquer condição dermatológica que aparece no período de 
2 semanas a partár da início da medicação deve incluir “induzida 
por fármaco” no diferencial 


Online e outras fontes: Os ucisites pdrner e MEDLINE 
fornecem informação atual sobre interações de fármacos. O Ma- 
ul de Referência em Erupção a Fármacos de Jerome Lit está dispo- 
nível em livro e online (un drugeruptiondata com). Informação 
sabre interações de fármacos é encontrada em unenedruginterac- 
tion.com e ivunuepocratescom. 

Quando anticorpos IgE específicos para fármacos se ligam aos 
receprores de superfície em mastócitos ou basófilos correspon- 
dentes, os mediadores vasoativos são liberados em minutos, o 
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que causa uma reação da tipo imediata, clinicamente observada 
como prurido, eritema, urticária, angioedema ou anafilaxia 

Os fármacas que comumente disparam este mecanismo IgE 
são os antibióticos betalactâmicos (especialmente as penicilinas e 
cefalosporinas de primeira geração) ou soro autólogo. Estas rea- 
ções não são dependentes da dose e necessitam de que o paciente 
seja sensibilizado antes do episódio “alérgico”. Na descontimui- 
dade ou dissipação do agente de gatilho, a reação cutânea nor 
malmente se resolve espontancamente em 48 horas. 


MECANISMO. Dois grupos de mecanismos exão envolvidos 


imunológica, responsável por pela menos 75% de todas as rea- 
qões a fármacos. 

A mecrólise epidérmica tóxica e outras reações adversas cutã- 
meas a fármacos podem estar ligadas a um defeito henfado na 
deroxificação dos metabólitos dos fármacos. Em poucos pacientes. 
predispostos, um metabólito de um fármaco pode se ligar a pro- 
teúnas ma epiderme, disparar uma resposta imune e levar à reações 
cutâneas imunoalérgicas adversas. Os fármacos mais frequente. 
mente responsáveis pelas erupções são os agentes antimicrobias 
nos e analgésicos antipiréticos/anti-inflamatórios. 


CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS. Os tipos mais comuns de 
reações são as erspções maculopapulares (erupções exantemato- 
sas), urticariais e fixas (Quadro 14-3). A necrólise epidermal tó- 
xtica, o eritema multiforme e as erupções fixas por fármacos têm 
características patológicas similares e são causadas por muitos dos. 
mesmos fármacos. Reações fotoalérgicas a fármacos necessitam de 
interações de fármacos, irradiação UV e sistema imune. Erupções 
vistas em doenças do soro incluem o exantema, a urticária, a vas- 
eulite, a vasculite urticarial e o eritema multiforme. 

Os pacientes típicos vistos pelo dermatologista é aquele hospi- 
talizado que recebe várias medicações. À febre ocome e horas de- 


ções maculopapular e urticatial sejam os exemplos mais comuns. 
de uma erupção causada por um firmacn, vários outtos padrões. 


O conhecimento desses padrões e dos fármacos, que comu- 
mente os causam, ajuda a esclarecer o que com frequência é uma 
dificuldade, quando pacientes ingerem muitas medicações simul- 
taneamente (Quadro 14-3). 


DIAGNÓSTICO CLÍNICO. Examine o paciente e determine a 
lesão primária e sua distribuição. Então, faça as seguintes pergun- 
tas: “Quando ela começou? Ela coça?” Fármacos podem causar 
Sintomas cutâneos sem emupção (coceira, queimação, dor). As 
erupções maculopapular e urticarial são os padrões mais frequen- 
tes, As erupções maculopapulares ocomem repentinamente, em 
geral com febre, 7 a 1O dias após a primeira ingestão do fármaco. 
Elas são generalizadas, simétricas e frequentemente prurídicas. As 
erupções causadas por fármacos sempre são suspeitas quando a 
urticária está presente. Deve-se estar familiarizado com os muitos 
outros padrões de enupções cutâneas e os tipos de erupções cau- 
sados por fármacos específicos para que o diagnóstico de uma 
doença relacionada a fármaco seja feito (Quadro 14-3). O conhe- 
cimento da frequência com os quais certos fármacos causam rea- 
cões alérgicas também ajuda a identificar os agentes agressores. As. 
carmeterísticas clínicas de cada tipa de reação são descritas aqui. 


TESTES DIAGNÓSTICOS. O Quadro 14-4 lista os testes a 
serem considerados. 


Triptase sérica. A triptase sérica é um marcador bioquímico 
da liberação de grânulos de mastócitos que ocorre durante uma 
reação alérgica. 


Quadro 14-4 Testes Diagnósticos a Serem Considerados na | 
Avaliação de uma Possível Erupção a um Fármaco 


*  Blopsia de pele para categorizar umia erupção (urticária, derma- 
tie perivascular,vascult leucocitociástica) ou para diferenciáia. 
de psoriase, iquen plano ou linfoma cutâneo de célula T. 

+ Nives lo fármaco para supertose em paciente em coma ou 
paciente não comunicante. 

» Testes cutâneos para dermatite alérgica de contato: 

» Testes radicalergossonventes (RAST) au testes intradérmicos in 
cados somente pará reações dio tipo imita (urticaia) induzida 
por IgE (p.ex,, penicilina, insulina, papaina, protamina, estrepto- 
quinase, êntissoro heterólogo, toxoide ttânica, cefalosporines). 
Estes necessitam de expenência para a seleção da antígeno. 

* Nivis séricos de Iriptase estão associados à anafilaia aguda 
com ou sem cocelta, rubor ou urticária, especialmente em re- 
“ações severas com envolvimento cardiovascular. Para as nea- 
ções agudas menos severas, à nível sérico negativo de triptase 
não descarta anafilaxia induzida por fármaco 

» Imuncensaios para isotipos de anticorpos especificas para um 
fármac diferente que altos títulos de IgE de anticorpos lgG 
especificos para o fármaco foram associados a síndromes de 
gozo induzidas por fármacos (p.ex, doença do 
sor 


Os mastócitos liberam histamina e tripiase. Esta é secretada 
exclusivamente pelos mastócitos. Ela não é detectável no soro de 
individuos saudáveis ou alérgicos. Os níveis de triptase aumen- 
tam grandemente após uma reação anafilática cansada por fárma- 
cos, veneno de insetos e alimentos. Níveis aumentados de triptase 
sérica foram associados à anafilaxia aguda com ou sem coceira, 
rubar ou urticária, especialmente em reações severas com envol- 
vimento cardiovascular. Para as reações menos severas, um nível 
negativo de triptase sérica não descarta a anafifaxia induzida por 
um fármaco. 

A triptase pode ser usada para verificar um evento anatilático 
atribuível a um alérgeno ou exposição a fármaco, Os pacientes. 
com unticária alérgica e com respostas idiossincrásicas ao ácido 
acetilsaliclico (AAS) exibem um pequeno aumento no nível! sé- 
rico de triprase. Os níveis aumentados de triptase podem ser de- 
tectados até 3 a 6 horas após a reação anafilática. À triptase é es- 
tável é pode mesmo ser determinada no soro pós-monte (até 24 
horas), se à anatilaxia for a causa suspeita da morte Medidas se- 
riais podem ser necessárias para se confirmar a participação dos 
mastócitos nas reações mais leves. Os níveis retomam ao normal 
em 12 a 24 horas após a liberação. 


CONTROLE. O controle dos. pacientes suspeitos de erupção 
«cutânea é listado no Quadro 14.5. 


“Quadro 14-5 Controle de Pacientes com Suspeita de Reação 
| Dermatológica a Fármaco | 


k 
* Faça uma folha de fluxo de documentação do tempo de inicia 
da erupção, fármacos, dosagens, duração e interrupções no. 
uso dos fármacos. 

* Determine à frequência das reações acversas ao fármaco na 
população em geral 

* Éo fármaco, provavelmente, o responsável pela reação cuta- 
rea, ou é a erupção de uma doença dermatológica não rela- 
cionada? 

* Determine o tempo de início. À maioria das reações cutâneas 
por fármacos ocorre 1 a 2 semarias após O início com u tár- 
maco, 

* Considere a ordenação dos niveis do fármaco. Algumas rea- 
«ões cutâneas podem ser dependentes da dose ou da towe- 
cade cumulativa. 

* Interrampa um fármaco suspeito. A máioria das reações der- 
mitológicas adversas aos fármacos irá melhorar quanda o fár- 
maco for suspenso. 

* Um novo desafio é a maneira mais precisa de se identificar o 
fármaco agressor. À decisão de Um novo desáfia de um pá- 
dente & feito individualmente. Um novo desafia em pacientes 
que tiveram erupções do tipo urticarias, bolhosa ou eritarna 
multiforme pode ser muita perigoso. A reação que falha, da 
se repetir um novo desafio com um fármaco, é improvável, se 
tor causada par aquele agente. 

* O alivio sintomático é fornecida com amtihistamínicos e este- 
roídes tópicos do grupo V. 


TE R 
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Exantemas (maculopapulares) 


As erupções maculopapulares, a mais comum de todas as reações. 
cutâneas a fármacos, são frequentemente indistinguíveis de exan- 
temas virais. Elas são as erupções clássicas aos fármacos ampi 
lina e amoxicilina, mas praticamente qualquer fármaco pode 
disparar uma erupção maculopapular (Quadro 14-6). Máculas e 
pápulas vermelhas se tomam confluentes em uma distribuição 
generalizada e simétrica que, com frequência, poupa a face (Figs. 
14-33 a 14-36). Goceira é comum. Membranas mucosas, palmas 
das mãos e solas dos pés podem estar envolvidas. A febre pode 
estar presente desde o início. Essas erupções são idênticas em 
aparência aos exantemas virais e os testes laboratoriais de rotina 
normalmente falham em diferenciar essas duas doenças. O início 
acontece em 7 a 10 dias após a administração do fármaco, mas 
pode não ocorrer até que o fármaco seja suspenso. A erupção dura 
de Va 2 semanas e desaparece em alguns casos, mesmo se o fár- 
maca for continuado. As lesões somem rapidamente após a reti- 
rada do agente causador e podem progredir para uma dermatite 
esfoliativa generalizada, se o uso do fármaco não for descontinu- 
ado. À patogênese é desconhecida. 


ERUPÇÕES CUTÂNEAS À AMPICILINA. Ocorrem dois 
tipos de erupções cutâneas: uma reação urticarial mediada por 
anticorpo que sensibiliza a pele é uma reação maculopapular 
exantematosa muito mais comum, para a qual nenhuma base 
alérgica pode ser estabelecida (Fig. 14-34) A ampiciliná e outras 
penicilinas não devem ser administradas a pacientes que tiveram 
reações urticarais prévias enquanto tomavam ampicilina. À am 
picilina pode ser administrada com segurança a pacientes que 8 
veram previamente uma erupção maculopapular à ampicilina. A 
reação exantematosa ocorre em 50% a 80% dos pacientes com 
monomucleose infecciosa e que tomaram ampicilina. Um estudo 
relatou uma alta taxa de exantemas ao fármaco em pacientes que 
ingeriam ampicilina em combinação com alopurinol, mas outro. 
estudo não encontrou nenhuma taxa aumentada. 
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APRESENTAÇÃO CLÍNICA. A enipção se inicia em 5 a 10 
clias (média, 1 dia a 4 semanas) após o início do fármaco e pode 
ocorrer depois de n fármaco ter sida suspenso. 

Periodos latentes de 2 a 3 semanas são vistos com alopurinol, 
nitrofurantoina e fenitoína. As erupções podem retroceder com o 
uso continuado do fármaco e não reaparecer em exposição repe- 
tida 

A erupção se inicia no tronco coma uma erupção maculopa- 
pular, moderadamente prurídica, vermelha e algumas vezes con- 
fiuemte, que se espalha, em horas, em um padrão simétrico para 
face e as extremidades. As palmas das mãos e solas dos pés e as 
membranas mucosas são poupadas. As lesões parecem confluen- 
tes em áreas intertriginosas (axilas, virilha e pele inframamária) . 
O prurido ocorre frequentemente e a intensidade yaria. Febre 
transiente branda a moderada é comum. Pacientes previamente 
sensibilizados desenvolvem febre em horas, após a administração 
do fármaco. A linfadenopatia transiente pode acompanhar casos 
severos. Algumas vezes a erupção prognde para eritroderma ou 
dermatite esfoliativa generalizada. À erupção começa a desapare- 
cer em 3 dias e some por completo em 6 dias, mesmo se o fár- 
maca for continuado, 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. As erupções virais se asseme- 
lham às erupções maculopapulares induzidas por fármacos. Essas 
erupções, induzidas por fármacos, podem ser escarlatiniforme, 
rubeliforme (máculas e pápulas fracas do tamanho de lentilhas) 
ou morbiliforme (semelhante ao sarampo). As erupções por fár- 
maos normalmente se desenvolvem em uma semana, após o 
início do tratamento, e duram de 1 a 2 semanas. As características 
que suportam o exantema viral são as hemorragias e a ausência de 
ensinofilia tecidual. 

As erupções morbiliformes induzidas por fármacos são co- 
muns com ampicilina, amosicilina, alopurinol e trimetoprim/ 
sulfametoxazol (TMP-SMX) (usado em pacientes com ATDS). 


DIAGNÓSTICO. A histologia não é especifica Biopsias de pele 
podem descartar autras doenças. Um novo desafio para propósi- 
tos diagnósticos não é uma prática de rotina. 


CONTROLE. Interrompa o fármaco agressor e forneça alívio 
sintomático. Cremes com corticosteroides tópicos do grupo V e 
compressas frias são calmantes e controlam a coceira. Trate a co- 
ceira severa ou uma erupção extensa com prednisona (0,5 a 1-mg/ 
kgdia) por 7 a 10 dias. Anti-histamínicos fornecem sedação, mas 
normalmente não são eficazes no controle da coceira, porque a 
histamina não causa lesões maculopapulares. Pare o tratamento 
com qualquer fármaco que canse uma erupção generalizada, si- 
méxrica e não trate novamente o paciente com à mesmo fármaco. 
Faça testes cutâneos em pacientes que necessitem de ampicilina, 
se a natureza de uma reação prévia for desconhecida e não existir 
substituto adequado para o fármaco. 


Exantemas e Erupções por fármacos [SUNT] |14/ [NE 


ERUPÇÕES MACULOPAPULARES POR FÁRMACO 


Figura 14-34. Erupção por fármaco (ampicilina). Erupção 
assimétrica e maculopapular confluente. 


e: 


Figura 14-33 Exantemas maculopapulares são os padrões 
de erupção por fármaco mais comuns. Eles ocorrem 7 a 10 

dias após o início com o fármaco. Os exantemas frequente- 

mente são espalhados e simétricos e poupam a face, as pal- 
mas das mãos e as solas dos pés 


o simétrica de erupção maculopa- 


Figura 14-35 Os exantemas maculopapulares são frequen- Figura 14-36 Distribuiç 
temente simétricos e se apresentam com máculas e pápulas pular confluente por fármaco 
eritematosas confluentes 
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Erupções maculopapulares 
(exantematosas) 


Alopurinok 
Amoiciina 


Agentes hipoglicemiantes orais 

Penielina 

Fenotiszinas 

Fenibutazona 

Fenitolna (5% das crianças — dependente 
da dose) 


Pirexicam 


Contraceptivos orais 
Fenobarbital agrava a ene) 
Fenitoina 
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Alopecia 

Agentes alquiantes  Indometacina 
Alopuninal Levodoga 
Anticoagulamtes Contraceptivos 
Antimetabóitos orais 
Farmacos antit-  Propranolol 
teodes Quinacrina 
Agentes quimate- — Retnodes 
rápeas Tão 
Cocina Vitamina A 
Agentes crus 

Fármacos hpoco- 

Eritema nodoso 

lodo 

Contracépucos oras 

Sulfônanédas 

Eritroderma esfoliativo. 
Alogurinol Hidantoinas 
pesei Isoriarida 
Basbituratos Fog 

Ee Diuréticos mercunas, 
aptopri ih pio 
Cefonitina aminossaúcilico 
Clornquina Fenibutazona 
Cimetidina Sulfonamidas, 


Metaqualona Tetradicinas 
Fenazonas 

Temetognm- 

sulfametorazo! 

Fenolftalena 

Muitos outros. 

retatados 

Erupções tipo eritema 
Aopurnat Periciina 
Barbturatos. Fenciftaleina 
Corbemazepra  Fenotiaznas 
Hidentolnas. Rifampina 
Mino Sufonamidas 
Nirofuramtoina— Sulfonilureias 
Fármacos entr Agentes sulindac 
inflamatórios não 

esterodais 

Erupções tipo lúpus 

Agentes antifator de necrose tumorala 
Carbamazepina 

Clorpromazina 

Depeniciamina 

Hidralazina 

Isoniazida 


Blecmicina (30% - marrom, desigual, near) 


Clotazimina (vermeha) 
Metais pesados (prata, ouro, bismuto, 
mercúrio) 


Maleato de metisergida (vermelho) 
Minocidina (azul-escuro desigual ou 
dituso) 


Contraceptivos orais (loasmma-marrom) 
Psoralenos 

Rifampina — dose muito alta (sindrome do 
homem vermelho) 


Exantemas e Erupções por fármacos. 


Quadro 145 Reações a Fármacos e os Fármacos que as Causam — cont. 


Erupções do tipo pitiríase rósea 
Arsenicais 

Barbituratos 
Compostos de bismuto. 
Captopril 

Clonidina 

Compostos de oura 
Metoxipromazina 
Metranidazol 
Pirbenzamina 
Vesiculas e bolhas 
Bartituratos (áreas de pressão-pacientes 
comatosas) 

Brometos 

Captoprl (po pêntigo) 

Cefalosporinas (tipo panfigo) 

Clonidina (tipo pênfigo cicatricial) 
Furosemida (fototésica) 

lodo 

Acido nalidíxico (fototóxico) 

Naproxena (tipo porfria cutânea tardia) 
Penicilamina (tipo pêntigo foliáceo) 
Fenazonas. 

Piroxicam (Feldene) 


Semetonipsoraleno 
Nabumetona 
Ácido naldívco 
Naproxeno 
Piroicam 
Proclorperazina 
Quinidina 
Esparfloxacina 
Erva de São Joga 
Aleatrão (tópico) 
Tetracicina 


Fármacos fotoalérgicos 

Grsseolulina 

Cetoproteno 

Piroxicam 

Quinidina 

Quinina 

Quinolores (p. ex, enoracia, lomefiasacina) 
Sulfonamidas 


Hipertricose 
Cicosporina Fenitona, 
Mino Muitos outros 


Pseudoporfiria induzida por 
fármaco 

Amiodarona 
Ampiciinatsulbactam combinado com 
cefepina 

Bumetanida 
Carisoprodolaspirina 

Celecoxibe 

Clortalidona 

Bebidas de cola 

Cidosporina 

Dapsona 

Diflunisat 

Exretinato 

Selluorouradi (intravenosa) 
Flutamida 


Cetoprofeno 
Leslunomida 

Acido mefenâmico. 
Nalbumetona 

Acido nalidíico 
Naproxeno (mais comum) 
Contraceptivos orais 
Onaprazin 

Pindoxina (vitamina B6) 
Tetracidina 

Saida 
Eritroderma 

Alopurinol 


Muitos outros relatados 


Erupções liquenoides por fármacos 
Cloroquina 

Clorotiazida 

Enalapril 

Sais de ouro 

Hidracioratiazida 
Hidroxicioroquina 

Labetalol 

Metildopa 

Penicilamina 

Propranolo! 

Quinacrina 

Quinidina 

Muitos outros relatados 
Síndrome de Stevens-Johnson/ 
necróliso epidermal tóxica 
Alopurinol 

Aminopeniciinas 

Amitiozona (tiacetazona) 
Fármacos antirretrowrais. 
Barbituratos 


Timetoprim-sulfametosaol 
Muitos outras relatados 
Vasculite (cutânea) 


Agentes anti-TNF (fator de necrose tu- 
mora) 


Inibidores de COX-2 
Fator estimulante de colônia granulácito. 
Inibidores de leucotrenos. 

Minoeicina 

FAINES (fármacos antiinflamatórios não 
esteroidais) 

Peniciinas 

Propilvouraci/outros agentes anitireoides 
Quinolonas 

Soro 

Estreptoquinase 
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Urticária 


A urticária é frequentemente cansada por fármacos e a maioria 
dos fármacos pode cansar urticária. Aspirina, penicilina e prod 
tos da sangue são as causas mais comuns de erupções umicariais 
por fármacos, mas quase qualquer fármaco pode causar urticária 
As urticárias são placas vermelhas, edematosas, que coçam e nor- 
malimente são generalizadas e simétricas. Não existem escamas ou 
vesiculações, As pápulas variam em tamanho, de pequenas a gran- 
des, À urticária tipicamente desaparece em menos de 24 horas, 
apenas para ressurgir em outra área. O angioedema ne refere ao 
inchaço umticarial da derme profunda, dos tecidos subeutâneos e 
das membranas mucosas; a reação pode levar risco à vida, Existem 
três mecanismos de urticária induzida por fármaco: reações anafi- 
láricas e aceleradas (liberação imunológica de histamina), libera- 
são não imunológica de histamina e doença do soro. 


REAÇÕES ANAFILÁTICAS E ACELERADA. Estas reações 
dependentes de IgE ocorrem no período de minutos (reações 
imediatas) a horas (reações aceleradas) após à administração de 
tum fármaco. A penicilina e seus derivados são as causas mais co- 
ums. 

A desgranulação de mastócitos induzida por IgE (anafilaxia) 
ocorre minutos depois da exposição. De 19h a 5% dos pacientes. 
tratados com antibióticos betalactâmicos (penicilina, penicilinas. 
semissintéticas, tais como amaxicilina, cefalosporinas, carbape- 
nens) desenvolvem usticária. 

A maioria dos pacientes com história de alergia 5 penicilina não 
tem evidências de alergia quando fazem testes cutâneos. Os pacien- 
tes com uma história de reação ao tratamento anterior de peni- 
lina, que necessitam de novo tratamento com essa substância, de- 
vem fazer o teste cutâneo alguns dias antes do curso terapêutico de 
penicilina. O teste com radicalesgossorvente [RAST) não é confiá- 
“vel para descartar alergia. Pacientes com um teste cutâneo positivo 
têm 549% de chance de desenvolver uma reação imediata, se receber 
penicilina, De 97% a 99% dos pacientes com teste negativo irão 
tolerar penicilina. Muitos deles com alergia documentada à penici- 
lina a perdem com o tempo; aproximadamente 25% dos pacientes. 
podem manter a alergia por tempo indefinido. 

Cefalasporinas e penicilinas têm um anel betalactâmico. Rea- 
ções cruzadas clinicamente significantes ocorrem em menos de 
544 das doentes ou pacientes com testes cutâneos positivos à pes 
nígilina, que recebem subsequentemente cefalosporinas. A maio- 
ria das Teações cruzadas emvolve cefalosporinas de primeira e se- 
gunda geração. Pacientes alérgicos à cefalosporina podem ter 
anticorpos direcionados para as estruturas ds caíteia lateral, em 
vez de anel betalactâmico; portanto, pacientes que desenvolvem. 
uma reação uticarial à cefalosporina raramente reagem à peníci 
lina, O teste cutâneo da cefalosporina não é uma prática- padrão 


DOENÇA DO SORO. Imunocomplexos circulantes podem 
causar à doença do soro, À urticária ocorre de 4 a 21 dias após a 
ingestão do fármaco. Este é ingerido, o anticorpo € formado ao 
longo dos dias seguintes, e 0 fármaco e 9 anticorpo se combinam 
para formar imunocomplexos circulantes. Febre, hematuária, linfa- 
ddenopata e artralgias se seguem (Cap. 6) 


LIBERADORES NÃO IMUNOLÓGICOS DE HISTA- 
MINA. A reação pode ocorrer em minutos. O fármacn pode 
exercer uma ação direta nos mastócitos ou em outras vias 
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URTICÁRIA NÃO INDUZIDA POR IgE (ASPIRINA E 
FAINES). As reações anafilacwides não imunológicas normal. 
mente têm uma Istência de 30 minutos a 24 horas. Angioedema 
“ou urticária podem ocorrer. A urticária com frequência surge na 
face e se espalha caudalmente As reações podem ser dependentes 
da dose: pequenas doses podem ser toleradas, 

A urticária induzida pela aspirina (AAS) e pelas fármacos anti- 
inflamatórios não esteroidais (FAINES) ocorre em 259% a 50% dos 
pacientes com urticária idiopática crônica, Cinquenta por cento 
daqueles com urticária induzida por AAS ou FAINES são atópicos. 
O mecanismo dessas reações parece ser a inibição da ciclo-oxige. 
mase, o que resulta nó aumento da produção de leucotrienos. Por 
este motivo, os anti-histamínicos são menos efetivos para a urti- 
cária e o angioedema, induzidos pelo AAS. Os preservativos 
(ácido benzoico) eos corantes (tanrazina) produzem os mesmos 
efeitos. A dessensibilização com AAS não é recomendada. 

Pacientes com hipersensibilidade ao AAS ou aos FAINES po- 
“dem usar acetaminofeno, ácido dissalicífico (p. ex. salsalato, Di- 
salcid), ou trissalcilato de colina magnésio (Trilisato). 


REAÇÕES AOS MEIOS DE RADIOCONTRASTE. A rasa 
de reação aos meios de radiocontraste (MRC) varia de 4% a 12% 
A liberação de histamina é mais lenta do que aquela produzida 
pela ativação de IgE, inicia-se 10 minutos após a exposição e 
atinge pico em 45 minutos. A maioria das reações ocorre por 
agentes hiperasmolares. Os pacientes que tiveram reações ante- 
riores aos MRC têm 20% a 30% de chance de repetir a reação com 
uma exposição subsequente. À urticária não induzida por IgE e 
com liberação de histamina de basófilos e mastócitos ocorre em 
3%, o comichão em 396 e o nubor em 1 dos pacientes que rece 
bem agentes hiperosmolares. Os pacientes sob risco de rações 
aos MRC podem receber doxepina [um antagonista H,/H) 10 a 
2Smg 1a 2 horas antes da administração do MRG, para prevenir 
uma reação anafilacioide. 


OPIÁCEOS. Os opiácros induzem os mastócitos da pele (não 
os das superfícies mucosas) a desgranularem por um efeito direto 
ma célula e na liberação de histamina. O pré-ratamento com anti- 
histamínicos previne o prurido, «urticária e o rubor que oconem 
com a infusão de morfina 

“Outras liberadores nãa imunológicos de histamina incluem a 
polimixina B, a lagosta e os morangos. 


Prurido 


A maioria das erupções por fármacos tem prurido, mas a coceira 
pode ser à única manifestação de uma reação a um fármaco (p. 
ex, ouro, sulfonamidas). À histamina na pele, quase sempre, 
resulta em uma reação urticarial ou, em concentrações mais 
baixas, rubor. A histamina é q mediador predominante nas rea- 
ções induzidas por IgE (com maior potencial para anafilaxia 
com risco de vida) e esas são mais responsivas à terapia com 
anti-bistamínicos (um H; e, às vezes, à administração concomi- 
tante de um antagonista H podem ser recompensadores), A 
histamina não é o único mediador do prurido liberado durante 
as reações inflamatórias. Cininas, leucotrienos, prostaglandinas 
e serotonina também são mediadores do pruúda, e a coceira 
induzida por estes mediadores não irá responder aos anti-hista- 
mínicos. Os contraceptivos orais podem produzir prurido simi 
lar ao prurido da gravidez. 


ERUPÇÕES POR FÁRMACOS | 


Pustulose exantematosa generalizada 
aguda 


A pustulose exantematosa generalizada aguda (PEGA) é caracteri- 
zada por um início agudo, frequentemente após a ingestão de um 
fármaco, Ela se apresenta com febre; inúmeras pústulas não foli 

culares, estéreis em um padrão eritematoso e predominantemente 
nas camadas e/ou na face; e níveis elevados de neutrófilos sanguí- 
neos (Fig, 14-37). A maioria dos casos de PEGA é induzida por 
Fármacos. Os agentes implicados mais frequentemente são os 
bloqueadores de canais de cálcio, FAINES, anticonvulsivantes e 
antimicrobianos, particularmente aqueles com propriedades be- 
talactâmicas ou macrolídeos. As infecções agudas com enterovirus. 
também são relatadas como causa. As pústulas se resolvem espon- 
taneamente em menos de 15 dias. Retire o fármaco e considere o 


tratamento com esteroides sistêmicos. A distinção da psoríase 
pustular generalizada é importante. A PEGA tem um curso mais 
agudo com febre, relação com farmacoterapia e uma resolução 
rápida após a retirada do fármaco. A biopsia mostra pústmlas 
subcomeais, que se assemelham àquelas da psoríase pustular 


Figura 14-37 A pustulose exantematosa generalizada 
aguda é caracterizada por início violento de febre e por eri- 

tema generalizado, com inúmeras pústulas pequenas, discre- 
tas, estéreis e não foliculares. As pústulas podem surgir pou- 


cos dias após o início com o fármaco. As pústulas são curadas 
em menos de 15 dias após a escama 


Esxantemas e Erupções por Cármacos [ESTILETE] 14. = 


Erupções acneiformes (pustulares) 


Estas erupções pustulares mimetizam a acne, mas comedões estão 
ausentes, O tratamento com corticosteroides orais e o abuso de 
estervides anabolizantes são causas possíveis (Quadro 14-6 e Fig. 
14:38), 


Um paciente que adquire a dermatite de contato com um agente 
tópico desenvolve uma dilatação focal no local de inflamação 
prévia ou uma erupção cutânea generalizada, se exposto oral- 
mente, ou por inalação à mesma medicação, ou a alguma quimi- 
camente relacionada (a chamada sensibilização exema-interna) 
Os sintomas se desenvolvem no prazo de 2 a 24 horas após à in- 
gestão do fármaco. O uso continuado da medicação pode inten- 
sificar a reação e levar à generalização da erupção. Os antibióticos. 
e os agentes hipoglicemiantes orais são os mais comumente im- 
plicados. O termo “síndrome do babuíno” descreve uma forma 
distinta de dermatite de contato sistêmica com eritema simétrico 
nas áreas de flexão, incluindo os cotovelos, as axilas, as pálpebras 
eos lados do pescoço, acompanhada por lesões anogenitais ver- 
melhas brilhantes. 


Figura 14-38  Erupções acneiformes (pustulares) por fárma- 
«os ocorrem na parte superior do corpo. Em contraste com a 
acne vulgar, os comedões são ausentes. 
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== Dermatologia Clínica 


Erupções fixas por fármacos 


As erupções fixas por fármacos são uma forma única de alengia 
medicamentosa, que produz placas vermelhas ou bolhas, que se 
repetem no mesmo local cutâneo ou mucosa, cada vez que o 
fármaco é ingerido (Quadro 14-6), O padrão clinico e a distribui 
cão das lesões podem ser influenciados pelo fármaco em questão, 
eo estudo do padrão pode fornecer informação útil na seleção do 
fármaco causador mais provável. A tetraciclina e o cotrimazol 
comumente causam lesões limitadas à glande. Casos de ocorrên- 
cia farias sugerem que uma predisposição genética pode ser um 
fator causador importante 


MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS. Placas simples ou múltiplas, 
redondas, nitidamente demarcadas, vermelho-escuro sungem 
logo após a exposição ao fármaco e reaparecem exatamente no 
mesmo local, cada vez que o firmaco é ingerido (Fips. 14-39 a 
14-41). As lesões podem ser generalizadas, mas, tipicamente, 
apenas uma única lesão está presente. As lesões, em geral, são 
precedidas ou acompanhadas por prurido e queimação, e sua 
intensidade normalmente é proporcional à gravidade das mu- 
danças inflamatórias. O prurido e à queimação podem ser as 
únicas manifestações da reativação em uma área antiga. Com 
frequência a área forma uma bolha que erode; escamação e cas- 
ca (após as lesões bolhosas) se seguem, e uma pigmentação 
marrom se forma com a cicatrização. As bolhas podem ser con- 
finadas ao centro da lesão, resultando em uma aparência deno- 
minada de targetoide (Fig 14-42). Reações não pigmentadas 
foram relatadas. A pseudoefedrina elassicamente causa a erup- 
cão não pigmentosa fixa por firmacos. As lesões podem ocorrer 
em qualquer parte da pele ou da membrana mucosa. Lábios, 
mãos, genitália (especialmente a genitália masculina) e ocasio- 
nalmente mucosa oral são os locais favoritos (Fig 14-43). Linfa- 
denopatia regional está ausente 


REATIVAÇÃO E FASE REFRATÁRIA. A extensão do tempo 
desde a reexposição a um fármaco até o início dos sintomas é de 
30 minutos a & horas (média de 2,1 horas), Após cada exacerba- 
ção, alguns pacientes demonstram um periodo refratário (de se- 
mana a vários meses), durante o qual o fármaco causador não 
ativa as lesões. 


SENSIBILIDADE CRUZADA. A ingestão de um fármaco com 
estrututa química similar pode precipitar exacerbações. Este fenô- 
mena fai relatado com derivados da tetraciclina e xulfonamidas. 
Existe uma sensibilidade cruzada maior entre terraciclina e toi 
elina (ambas têm um grupo metilamino na posição do quano 
carbono) do que entre esses dois antibióticos e a minocidiina, que 
tem dois grupos de metilamino na quarta e sétima posições do 
carbono. Fármacos de diferentes estruturas químicas também 
podem precipitar exacerbações. Três anticonvulsivantes diferentes. 
e farmacologicamente não relacionados evocaram uma erupção 
no mesmo local. Algumas vezes, vários fármacos podem induzir 
erupções fixas a fármacos no mesmo paciente (multissensibili- 
dade). A razão mais comum para a multissensibilidade é a sensi- 
bilidade eruzada entre fármacos quimicamente relacionados, tais. 
como as tetraciclinas 


DIAGNÓSTICO. tima anamnese bem feita é importante, por- 
que, em geral, os pacientes não relacionam suas queixas ao nso de 
um fármaco que eles podem estar tomando, tais como um laxante 
(fenolftaleina) ou remédio para dor de cabeça. io das lesões 
«com o fármaco suspeito confirma o diagnóstico, previne a recor- 
rência e alivia a ansiedade dos pacientes com relação à origem 
venérea da doença. O desafio deve ser menor do que a dose tera- 
péutica normal, mas ela pode ser cautelosamente aumentada para 
a dose terapêutica, até que a reação seja elicitada, Em alguns ca- 
sos, uma dose, duas ou três vezes maior, pode ser necessária para 
elicitar a repetição da reação. Alguns autores não recomendam 
estes testes por causa da possibilidade de risco de erupções bolho- 
sas generalizadas. Os testes de provocação tópicos e intradérmicos 
têm sido usados como uma alternativa aos testes de provocação 
sistêmicos. Testes com emplastro têm sido realizados na pele nor- 
mal do paciente e na área perilesão com o fármaco em base de 
perrolato. Em um estudo, uma reação positiva ocorreu somente 
no local de lesão prévia 

Uma biopsia mostra degeneração hidrópica das células da 
epiderme basal € incontinência pigmentar. 


TRATAMENTO. Esteroidex tópicos dos grupos II a V são efica- 
zes. As lesões erosivas podem ser tratadas com compressas mor- 
nas. Evitar o fármaco previne a recorrência 


Figura 14-39 Erupção fixa por fármaco. Uma placa única, 
nitidamente demarcada e redonda surge depressa, após a ir- 
gestão do trimetoprim 


Exantemas e Erupções por fármacos [ETSENT] 1. Ea 


ERUPÇÃO FIXA POR FÁRMACO 


Figura 14-41 Erupção fixa por fármaco. Uma ou várias pla- 
cas podem surgir e retornar na exata localização com futura 
exposição ao mesmo fármaco. 


Figura 14-40. Erupção fixa por fármaco. Múltiplas placas re- 
dondas e nitidamente demarcadas surgem com rapidez após 
a ingestão de metaqualona (Quaalude). As placas cicatrizaram 
com hiperpigmentação marrom. (Cortesia de David W. Knox, 


MD) 


Figura 14-42. As lesões precoces podem ter uma bolha central Figura 14-43. Erupção fixa por fármaco. O prepúcio é o local 
mais comum. 
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Erupções bolhosas por fármacos 


As bolhas podem se desenvolver sozinhas como pane de outras. 
erupções (p. ex, eritema multiforme. necrólise epidermal tóxica e 
erupções fixas por fármacos) ou com emipções exantêmicas por 
fármacos (Quadro 14-6). A dermatose linear IgA induzida 
por fármaco se apresenta como uma erupção papulovesicular, 
mas lesões mucosas e conjuntivais estão ausentes. Os fsrmacos 
podem causar uma erupção bolhosa que mimetiza o pénfigo su- 
perfcial (pêntigo foliáceo). Uma erupção morbiliforme ou urtica 
rial precede as bolhas. Achados imunolluorescentes diretos e indi 
retos se assemelham ao pênfigo não induzido por fármaco. O 
penfigaide bolhoso, uma dermatose bolhosa autoimune normal. 
mente observada em idosos, apresenta-se com bolhas tensas na 
base urticarial. Anticorpos circulantes estão presentes na maioria 
dos casos. Testes de imunofiuorescência indireta mostram IgG e 
€3 lineares ao longo da junção dermoepiermal. A pscudoporfíria 
se assemelha à porfiria cutânea tardia no nível clínico, sob micros. 
copia de luz e imunofluorescência díreta, mas os testes para por- 
firia são normais. Os FAINEs são a causa mais comum. 


Eritema multiforme e necrólise 
epidermal tóxica 


As reações ocorrem na pele e nas membranas mucosas; elas in- 
cluem máculas, pápulas, vesículas e bolhas múltiplas, simétricas e 
persistentes. À fris ou lesão-alvo é a apresentação clássica para o 
eritema multiforme, que se apresenta com um centro escuro em 
uma mácula ou pápula eritematosa em expansão, Várias formas 
são frequentemente causadas por medicações. Formas menos se- 
“veras são cansadas por infecções por Mycoplasma pneumoniae, 
herpes simples ou medicações. A penta de uma porção maior da 
superfície cutânea (necrólise epidermal tóxica) é severa e fatal em 
até 30% dos casos. À cansa da morte é a perda de grandes áreas de 
pele, que resulta em perda de fluido e sepse Os fármacos mais 
frequentemente envolvidos são as sulfonamidas de longa dura- 
cão, FAINEs e anticonvulsivantes. Os metabólitos tóxicos (imuno- 
complexos circulantes) em indivíduos predispostos podem ser a 
causa de uma reação citotóxica mediada por célula. À readimínis- 
tração do fármaco responsável produz a recorrência. Consulte o 
Quadro 14-6 eo Capítulo 18 


Eritroderma esfoliativo 


Os pacientes podem desenvolver eritema que envolve toda a su- 
perficie da pele à partir de terapia com um fármaco (Quadro 14-6 
e Fig 14-44), O eritroderma também pode ocorrer na pitiriase 
rubea pilas, na psoríase e no linfoma cutâneo por célula T:Fritema 
generalizado e escamas podem ocorrer, se um agente agressor não 
for suspenso. À reação é potencialmente risco à vida, 


Clínica e histologicamente estas erupções mimetizam o líquen 
plano generalizado. Existem múltiplas pápulas violáceas, com 
topo achatado, prurídicas; e lesões orais podem estar presentes. À 
idade média dos pacientes com líquen plano é de aproximada- 
mente 50 anos; a idade média para as erupções liquenides por 
fármacos é em tomo de 60 anos. O período de latência entre q 
início da administração de um fármaco e a erupção ocorre no 
período de 3 semanas a 3 anos As lesões são crônicas e persistem 
por semanas à meses, após o fármaco agressor ter sido suspenso, 
As lesões cicatrizam com uma pigmentação marrom. Ouro e an- 
timaláricos são mais frequentemente associados ao líquen plano 
induzido por fármaco (Quadro 14-6), 


Erupções por fármacos do tipo lúpus 
eritematoso 


O lúpus induzido por fármaco (LIF) é uma reação adversa rara a 
tuma grande variedade de fármacos. Pacientes idosos são mais 
prováveis de sofrer de LIF do que de lúpus eritematoso idiopático 
sistêmico (LES). O LIF ocorre mais frequentemente em mulheres 
do que em homens, com uma razão de 4:1. O lúpus induzido por 
minociclina surge em pacientes mais jovens (idade média de 21 
anos), e > 80% dos pacientes com lúpus induzido por minoci- 
clina são mulheres. Até 80 fármacos foram implicados; os mais 
comuns são a hidralazina, procainamida, isoniazida, metildopa, 
quinidina, minocidina e clorpromazina. O húpus induzido por 


Figura 14-44, Entrodema esfoliativo. O entroderma (pele 
vermelha) pode ser causado por fármacos, malignidade, pso- 
ríase e outras condições. 


fármaco, causado pelos agentes antifatores de necrose mmoral-a 
(TN) (infliximabe, etanescepte, adafimumabe), é relatado. 
Existe controvérsia sobre se a terapia dispara a LIF ou revela um 
LES preexistente. A procainamida e a hidralazina induzem o lá- 
pus em 159% a 209% e 7% a 13% dos pacientes, respectivamente 
O LIF induzido pela minociclina tem uma incidência de somente 
53 por 100.000 prescrições para mulheres (que representam 93% 
dos casos de lúpus induzido pela minociclina), 


SINAIS CLÍNICOS. As anormalidades no LIP em geral são mais. 
brandas do que as vistas no LES (Quadro 14-7). Somente poucos 
sintomas moderados estão inicialmente presentes, com piora 
gradual por um período de semanas ou mesmo meses. Artraliia, 
mialgia, artrite, febre, mal-estar, anorexia e perda de peso são os 
mais frequentes, Manifestações cutâneas são muito menos co- 
muns do que no LES, com erupção (eritematosa, macular, maca- 
lopapular, urticarial ou vasculítica) vista em 5% a 409% dos pa- 
cientes com LIF A reação é relacionada à dose. Envolvimento 
renal e doença do sistema nervoso central (SNC) são raros. 


LABORATÓRIO. Anticorpos antinucleares (AANSs), anticor- 
pos anti-histona e anticorpos anti-DNA de banda simples são 
marcadores para as enspções por fármacos do tipo lúpus. Os 
anticorpos anti-histona são encontrados em 95% dos casos de 
húpus eritematoso sistêmico induzido por fármaco (LES), mas 
são algumas vezes presentes no LES idiopático. O LIF é caracte 
rizado pela presença de AANs, mas em alguns casos eles estão 
ansentes. A soroconversão de negativo para positivo para os an- 
ticorpos antinucleares não é justificativa para interrupção da 
medicação. O fármaco é interrompido se os sintomas se desen. 
valverem. Os sintomas são sanados em 4 a 6 semanas, mas os 
AANs permanecem positivos por 6 a 12 meses. O padrão de 
fluorescência aos AANs é mais comumente homogêneo. Os an- 
ticorpos anti-histona estão presentes em > 90% de todos os pa- 
cientes com LIF mas somente em 32%, 42% e < 50% dos casos 
de LIF associados à minociclina, propiltiouracil e estatinas, res 
pectivamente 

Os anticorpos anti-DNA de fita dupla são raros no LIF mas 
comuns no LES, Os anticorpos anti-dsDNA foram relatados em 
terapia de húpus induzida por minociclina, propiltiouradil, quini- 
dina e amti-TNF. Os “testes de banda de húpus” de imunofluores- 
«ência na junção dermoepidermal ocorrem em menos de 10% 
dos casos. 

Uma elevada taxa de sedimentação de eritrócitos ocorre em 
até 40% dos pacientes. A leucopenia e a citopenia estão presen- 
tes em 5% a 25% dos casos de LIF Baixos C3 e/ou C4 ocasianal- 
mente ocorrem no LF A anemia ocorre em 35% e 20% dos 


Quem [4-7 Critários de Diagnóstico para Lópus Induzido 

por Fármaco 

1. Exposição suficiente e continua a um fármaco específico, 

2. Pelo menos um sintoma compatível com LES. 

3, Nenhuma história sugestiva de LES antes do início do fármaco. 

4, Resolução dos sintomas emsemartas (algumas vezes meses) 
após à suspensão do fármaco 

5. ANA positivo; testes negativos de ANA podem ocorrer. 

Adaptado de Any NY Acad Sci 1108:166-182, 2007. 

PIO. (7893083 


pacientes com lúpus induzido por hidralazina e procairiamida, 
respectivamente, e em 33 dos casos induzidos pela quinidina. 
Entre 104% e 5046 dos pacientes com LIF têm hipergamaglobuli- 
némia. Anticorpo citoplasmático perinuclear antineutrófilo (p- 
ANCA) é relatado em 50% dos casos induzidos por propiltiou- 
racil e em 6746 a 100% dos pacientes com lúpus atribuível à 
minocielina. 

Outros autoanticorpos no EF incluem fator reumatoide 
(20% a 5096), anticardiolipina (5% a 20% dos casos induzidos 
por procainamida e hidralazina e 26% a 33% dos casos induzi. 
dos por minociclina) e anticorpos anti.Sm (4146 dos pacientes 
com lúpus induzido por minociclina) 


CONTROLE. O LF é cuíado em semanãs ouméses, após in 
terrupção do fármaco. A irreversibilidade indica que o fármaco 
relevou um LES idiopático subjacente. A resolução dos sinais é 
sintomas é altamente variável e parece depender do agente, do 
paciente e das características da doença. Vários casos de LF po- 
dem necessitar de corticostervides, mas isto é raro. Anormalida- 
des sorológicas podem persistir. Um novo desafio com o agente 
agressor pode induzir sintomas em 1 a 2 dias 


LÚPUS ERITEMATOSO CUTÂNEO SUBAGUDO INDU- 
ZIDO POR FÁRMACO. O LE aútâneo subagudo induzido por 
fármaco se apresenta com lesões anulares ou psoriasiformes na 
pane superior do tronco e nas superfícies extensoras dos braços. 
Essas lesões são clínica e histologicamente idênticas àquelas do 
líipus eritematoso cutâneo subagudo. Anticorpos anfi-Ro e anti- 
La podem ser encontrados. Os fármacos implicados são a hidro- 
dlorotiazida, bloqueadores de canais de cálcio, terbinafina, FAI- 
NEs, griseofulvina, docetaxel, psoraleno mais ultravioleta A 
(PUVA) e interferon. A erupção pode persistir após a suspensão 
do fármaco. 


Eritema acral induzido por quimioterapia 


O eritema acral induzido por quimioterapia ou síndrome da 
eritrodisestesia palmoplantar é uma reação bem definida a al 
guns dos agentes quimioterápicos, tais coma metotrexato, cita- 
rabina, dosorubicina, Auorouracil, citosina arabinosida e bleo- 
micina. Esta reação é caracterizada por eritema das palmas das 
mãos e solas dos pés, simétrico, bem demarcada e doloroso, que 
pode progredir para escamação ou bolhas (Quadro 14-6), Ela 
parece ser dependente da dose, e um efeito tóxico direto da fár- 
maca é provável. O formigamento das palmas das mãos e solas 
dos pés é seguido em poucos dias por eritema dolorido, simé- 
trico e inchaço bem definida. O tratamento é de suporte, com 
elevação e compressas quentes. Esteroides sistêmicos têm sido 
tisados com sucesso variável. O resfriamento das mãos e dos pés 
durante o tratamento para reduzir o fluxo sanguíneo pode ate- 
nuar a reação, A modificação no esquema de dosagem também 
pode ajudar 


Pigmentação 


A pigmentação pode resultar de fármacos que aumentam à pro- 
dução de melanina e causam incontinência de pigmento com 
dano nos queratinócitos e melanócitos epidermais na camada 
basal ou por deposição (Quadro 14-6) 
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Fotossensibilidade 


As erupções de fotossensibilidade representam 8% de todas as 
reações cutâneas aos fármacos. Ambas as medicações sistêmica e 
tópica podem induzir fotossensibilidade. Existem dois tipos prin- 
cipais: fototoxicidade e fotoalengia 

As reações fototáricas estão relacionadas com a concentração 
do fármaco e podem ocorrer em qualquer pessoa. O fármaco ab- 
sorve radiação e entra em um estado excitado, produzindo espé. 
cies como os radicais reativos de oxigênio, que reagem com ou- 
tros constituintes celulares. À enspção ocorre no prazo de poucas 
horas após a primeira exposição ao fármaco e se assemelha a uma 
queimadura exagerada de sol com bolhas. escamação é biperpig: 
mentação. À erupção é confinada às áreas expostas ao sol (Fig 
14-45). À reação pode ocorrer na primeira administração e desa 
parecer, quando o fármaco é interrompido. 

As reações fotoalérgicas são menos comum e não são relacio- 


nadas com à concentração. Elas ocorrem somente em uma pe- 
quena fração de pessoas expostas e podem se espalhar para envol 
ver áreas que não foram expostas ao sol, possivelmente por um 
fenômeno de autossensibilização. Elas são uma forma de reação 
de hipersensibilidade retardada e surgem no prazo de 24 a 48 
horas após o desafio antigênico. Elas ocorrem em áreas expostas. 
ao sol e poupam as áreas submental é retroauricular e pálpebras. 
superiores. Em raras ocasiões, a reação pode persistir por anos, 
mesmo sem nova exposição ao fármaco. 


Figura 14-45. Erupção fototóxica. A exposição à luz do sol 
após o início da hidroclorotiazida resultou nesta intensa erup- 
cão localizada nas áreas expostas ao 


A onicólise (separação da placa da unha da sua base) pode 
ocorrer par fotossensibilidade à um fármaco e ocorreu com tetra 
dclinas, psoralenos e fuoroquinolonas. 


Vasculite 


A vasculite necrosante de pequenos vasos (púrpura palpável) 
pode ser precipitada por fármacos (Quadro 14-6). As lesões são 
mais frequentemente concentradas na parte inferior das pernas, 
'mas podem ser generalizadas e envolver os rins. as articulações e 
o cérebro. Qualquer fármaco pode evocar a vasculite em um pa: 
ciente predisposto 


Erupções linfomatoides por fármacos 


Qualquer paciente que desenvolva um infiltrado linfoide atípico 
deve ter à etiologia baseada em fármaco, excluída antes de 0 diag: 
néstica de linfoma cutânco ser feito. As lesões que se assemelham 
à micose fungoide foram relatadas com fenitoína (Dilantin), fe 
notiazinas, barbituratos, betabloqueadores, inibidores da enzima 
conversora de angiotensina, bloqueadores de canais de cálcio, 
antagonistas Hy e Ha benzodiazepinas e antidepressivos 


Erupções de pele associadas a fármacos 
específicos 

COMPLICAÇÕES CUTÂNEAS DOS AGENTES QUIMIO- 
TERAPÊUTICOS. Os agentes quimioterápicos do câncer afe- 
tam adversamente as células em rápida divisão. Estomatite, alope- 
cia, nicodistrofia, celulite química, Aebite e hiperpigmentação 
ocorrem com vários agentes. Eritema palmoplantar autolimitado, 
ocasionalmente com formação de bolha, foi relatado (ver ante 
riormente) 


SÍNDROME DA HIPERSENSIBILIDADE A FÁRMACO. 
Esta síndrome tem um espectro variável de achados clínicos e la- 
boratoriais: febre, erupção, linfadenopatia e hepatite (hepatome 
galia e aumento no nível de aminotransferase sérica), com leuco- 
citose e ensinofilia Os três anticonvulsivantes mais comumente 
usados - fenitoína, fenobarbital e carbamazepina - podem pro- 
uz a reação. Outros fármacos também foram relatados Rea 
cutâneas à fenitoína ocorrem em até 19% dos pacientes. Elas va 
riam de erupções morbiliformes a eritroderma, eritema multi 
forme e necrólise epidermal. Uma pequena porcentagem de pa 
cientes desenvolve uma síndrome de hipersensibilidade que se 
apresenta com uma erupção macular ou papular ou eritroderma 
e, raramente, pústulas. O resultada depende da severidade da in 
júria hepática e da presença de outras complicações A reação é 
séria e pode resultar em monte Esta síndrome pode possi 

ser uma reação induzida por uma interação complexa entre vários. 
herpessvírus (vírus Epstein Barr [EB], HHV-6, HHV-7 e citomegalo: 
vírus), respostas imunes antivirais e respostas imunes específicas. 
para fármacos. 


Infestações e 
Mordeduras 


* Escabiose ] 
» Pediculose | 
* Dermatite por lagartas 
* Aranhas 
Aranha viúva-negra 
Aranha-marrom reclusa 
. Carrapatos 
Doença de Lyme e Eritema crônico migratório 
Febre maculosa e não maculosa das 
Montanhas Rochosas 
Paralisia por picada de 
carrapato 
Remoção de carrapatos 


Angiomatose bacilar 
* Mordeduras humanas e / 
de animais 


* Insetos com ferrão 
* Insetos sugadores 


Pulgas 
Milases 
Mosquitos 
Percevejos 
* Erupção por larva migrans 
* Formigas 
Formiga-de-fogo 
+ Dermatites associadas à natação 
* Leishmaniose 


A sama humana é uma doença altamente contagiosa, causada 
pelo ácaro Sarroptes scabiei var. hominis. Esse ácaro é um parasita 
restrito aos seres humanos À escabiose não é, a princípio, uma 
doença sexualmente transmissível, mas a transmissão sexual é 
observada. Entre os indivíduos mais suscetíveis à infestação estão 
os homens que mantêm relações sexuais com outros homens. 
PMID: 15604592 Não há evidências de que os ácaros possam 
transenitir o vírus da imunodeficiência humana. 

A escabiose dissemina-se por residências e vizinhanças em que 
há alta frequência de contato interpessoal ou compartilhamento 
de objetos inanimados; a transmissão através de fômites é um 
fator importante em residências e na aquisição nosocomial da 
sama. Cies e gatos podem ser infestados por organismos quase 
idênticos; estes podem, ocasionalmente, ser a fonte da infestação 
humana No passado, a sama era atribuída à má higiene. À maio- 
ria dos casos contemporâneos, porém, é observada em indivíduos 
de higiene adequada que convivem com um grande número de 
pessoas, como crianças em idade escolar. Indivíduos negros rara- 
mente adquirem sarna; a razão desse fenômeno é desconhecida. 
A escabiose é endêmica em muitos países subdesenvolvidos, 
sendo geralmente associada à pesei baixos padrões, 
socioeconômicos e má higiene 


= 
Figura 15-1, Sartopteis scabii em uma preparação úmida 
com hidróxido de potássio (ampliado 40 vezes), 


O ácaro adulho tem !/s mm de comprimento e corpo oval e acha- 
tado, com sulcos, corrugações transversas e oito patas (Fig, 15-1) 
Os dois pares de penas frontais apresentam estruturas de fixação 
ao hospedeiro em formato de garra, enquanto os dois pares tra- 
seiros terminam em cerdas caudais longas. O trato digestório 
preenche a maior parte do corpo, sendo facilmente observado 
quando o ácaro é encontrado em cortes histológicos transversos 
(Fig 152,4) 


Figura 15-2 A, Corte transversal de um ácaro no estrato 
cômeo. B, Túnel. O ácaro escava q estrato córneo (a camada 
morta e queratinizada da epiderme), 


é iniciada 


INFESTAÇÃO E CICLO DE VIDA. A infestaç 
quando uma fêmea fertilizada chega à superfície da pele Em 1 
hora, à fêmea escava um túnel no estrato cómeo (camada morta 
e queratinizada) (Fig, 15-2, B). Durante os 30 dias do ciclo de 
vida da ácaro, esse túnel pode estender-se por alguns milímetros. 
até poucos centímetros. Não há acometimento da epiderme sub- 
jacente, à exceção da sama norueguesa querstótica, uma doença 
apresentada por pacientes deficientes mentais, imunossuprimidos 
ou idosos, nos quais há espessamento e descamação cutânea de. 
vido à presença de milhares de ácaros. Dois a três ovos são colo- 
ados por dia (Fig, 15-3), e os dejetos fecais (eíbalos) são deposi 
tados nos túneis, atrás da fêmea que avança. Os cibalos são 
massas ovais, escuras, facilmente observadas juntamente com os 
ovos quando raspados dos táneis e examinados ao microscópi 

Os cíbalos podem atuar como irritantes e ser responsáveis, em 
parte, pelo prurido. As larvas emergem, deixando as cascas dos 
ovos nos túneis, e atingem a maturidade em 14 a 17 dias. Os 
ácaros adultos copulam e repetem o ciclo. Portanto, 3 a 5 sema- 
infestação, há poucos ácaros presentes. Esse ciclo de 
vida explica por que os pacientes apresentam poucos sintoma 


nas após 


ou mesmo são assintomáticos, durante o primeiro mês após o 
contato com um indivíduo infestado. Após um determinado nó. 
mero de ácaros (geralmente inferior a 20) ter atingido a maturi. 
dade e se disseminado, por migração ou pelas escoriações realiza- 
das pelo paciente, o prurido inicialmente localizado e discreto 
passa a ser intenso e generalizado. 


Figura 153 Sarcoptes scabiei. Ovos contendo ácaros. Preparação úmida com hidróxido de potássio (x40) 


Infestações e Mordeduras [SFT ttil] | 15 = 


IMUNOLOGIA. Uma reação de hipersensibilidade, e não uma 
resposta a corpo estranho, pode ser responsável pelas lesões, o 
que pode retardar o reconhecimento dos sintomas da sara. Títu. 
los elevados de IgE são observados em alguns pacientes com esca. 
biose, associados à eosinofilia e reação de hipersensibilidade do 
tipo imediato a extrato preparado com fêmeas do ácaro. Os níveis. 
de IgE caem em até 1 ano após a infestação. À eosinofilia retoma 
ao normal logo após o tratamento. O desenvolvimento muito 
mais rápido dos sintomas em caso de reinfestação sustenta à tese 
de que os sintomas e as lesões da sama são resultantes de uma 
jo de hipersensibilidade. 


Manifestações clínicas 


A transmissão da escabiose ocorre através do contato cutâneo di 
reto com um indivíduo infestado. 
O ácaro pode sobreviver por dias em ambientes domésticos 


após deixar a pele humana. Em montagens microscópi 
cas com óleo mineral, os ácaros podem sobreviver por até 7 dias. 

O início da doença é insidioso. A princípio, os sintomas são 
eto ou à pele seca. O ato 
de coçar destrói os timeis e remove os ácaros, proporcionando 


discretos e atribuídos a uma picada de 


alívio. O paciente fica confortável durante o dia, mas sente pru. 
rido à noite O prurido notumo é altamente característico da 
outras áreas e, após 
6a 8 semanas, a área localizada de irritação branda evolui para 


sama. O ato de coçar dissemina os ácaros pa 


uma erupção disseminada intensamente pruriginosa. 

As principais características das lesões são seu pleomorfismo e 
a tendência a permanecerem discretas e pequenas. As lesões pri- 
márias são rapidamente destruídas ao serem coçadas. 
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LESÕES PRIMÁRIAS 


Os ácaros são encontrados em túneis e na borda de vesículas, mas 
raramente em pápulas, 


TÚNEIS. Os túneis lineares, curvos ou em formato de S têm, 
aproximadamente, a mesma espessura que um fio de sutura nú- 
mero 2 € 2a 15 mm de comprimento (Fig, 15-4). Sua coloração 
é rosada e são ligeiramente elevados, Uma vesícula, ou um ácaro, 
que pode parecer um ponto preto na extremidade do túnel, é 


E 


Figura 15-4. Os túneis causados pelo ácaro parecem trajetos 
curvos e são mais frequentemente observados nos esp: 
terdigitais e nos punhos 


igura 15-5 . Escabiose. Diminutas vesículas e pápulas nos 
espaços interdigitais e no dorso da mão. 


E] 


frequentemente observado. O ato de coçar destrói os túneis; estes, 
portanto, não são vistos em alguns pacientes, Os túneis tendem a 
ser mais observados nos espaços interdigitais, nos pulsos, nas la- 
terais das mãos e dos pés, no pénis, nas nádegas e, em crianças 
pequenas, nas palmas das mãos e plantas dos pés. 


VESÍCULAS E PÁPULAS. As vesículas são isoladas, pontuais 
e preenchidas por material seroso, não purulento. O fato de per 
manecerem discretas é um ponto importa 


te na diferenciação da 
escabiose de outras doenças vesiculares, como a provocada pela 
com maior probabilidade de achado de 
is (Fig. 15-5). Nas 
crianças pequenas, as vesículas ou pústulas podem ser observ 


Hera venenosa. As ár 


vesículas intacta 


ão os espaços interdigi 


das 


mas palmas das mãos e nas plantas dos pés. Pápulas pequenas e 
discretas podem representar uma reação de hipersensibilidade e 


raramente contêm ácaros. 


LESÕES SECUNDÁRIAS 


As lesões secundárias são resultantes de infecções ou causadas 
pelo ato de coçar. Geralmente dominam o quadro clínico. Ero- 
sões pontuais são as lesões secundárias mais comumente observa- 
das (Fig. 15-6). As púsmlas são sinais de infecção secundária. Des- 
camação, eritema e todos os estágios da inflamação eczematosa 
ocorrem em resposta à escoriação ou à irritação provocada por 
tentativas extremas de automedicação. Os nódulos são observados 
em áreas cobertas, como nádegas, virilhas, escroto, pénis e axilas 
Pápulas e nódulos indolentes, eritematosas, de 2 a 10 mm de diã. 
metro, ocasionalmente apresentam superfícies ligeiramente erodi- 
das, principalmente na glande do pênis (Fig. 15-7). Os nódulos 


Figura 15-65 Escabiose. A infestação das palmas das mãos e 
das plantas dos pés é comumente observada em crianças. 
Todas as lesões vesiculosas se romperam. 


Figura 15-7 | A, Os genitais e a virilha apresentam inflamação aguda e infestação disseminada. B, Pápulas erodidas na glande 
são um sinal bastante característico de sama. €, Infestação do pênis e do escroto. Pápulas extensas ainda são observadas após a 
instituição do tratamento adequado e, ocasionalmente, requerem a administração intralesional de corticosteroides. 


— rm 


podem persistir por semanas a meses após a erradicação dos áca- 
ros, Essas lesões podem ser decorrentes da persistência de antíge- 
nos acarinos. 


DISTRIBUIÇÃO 


As lesões da escabiose são caracteristicamente encontradas nos 
espaços interdigitais, nos pulsos, nas superfícies extensoras dos 
cotovelos e joelhos, nas laterais das mãos e dos pés, nas axilas, 
nas nádegas, na área da cintura e no tomozelo (Figs. 15:8 e 
15.9). Nos homens, o pênis e o escroto são geralmente acome 
tídos; nas mulheres, as mamas, incluindo a aréola e o mamilo, 
podem ser infestadas. As lesões, geralmente vesiculosas ou 
pustulosas, podem ser numerosas nas palmas das mãos e nas. 
plantas dos pés de crianças pequenas. Nesses indivíduos, o 
couro cabeludo e à face, raramente acometidos em adultos, 
são, às vezes, infestados. 

O número e o tipo de lesão, assim como a extensão do acome- 
timento, são bastante variáveis entre os pacientes. Alguns pacien- 
tes apresentam poucas vesículas pruriginosas nos espaços interdi- 
gitais logo no início da doença. Nesses estágios iniciais, muitos. 
pacientes tentam à automedicação e são encorajados pelo alívio 
obtido com o uso de loções antipruriginosas de venda livre Os 
corticostervides tópicos proporcionam grande alívio, mas masca- 
tam a progressão da doença, suprimindo a inflamação. O retardo 


Figura 15-8 


Escabiose. Distribuição das lesões. 


na instituição do tratamento adequado permite que a erupção se 
estenda a todas as áreas caracteristicamente acometidas, assim 
como o tronco, os braços, as penas €, às vezes, a face. O acometi- 
mento extenso é frequentemente acompanhado por eritema, 
descamação e infecção. Em lactentes e crianças, a sama difusa é 
observada com mais frequência do que em adultos. Os sintomas 
são variáveis, de períodos de prurido notumo ao ato de coçar 
constante e frenético. À escabiose não tratada pode perdurar por 
meses ou anos. 


LACTENTES E CRIANÇAS PEQUENAS 


Em lactentes e crianças pequenas, mais frequentemente do que 
em adultos, o acometimento é disseminado. Isso pode ocorrer 
devido a não suspeita do diagnóstico, retardando a instituição da 
terapia adequada; enquanto isso, medicamentos para resolução 
de outras causas suspeitas do prurido, como pele seca, eczema e 
infecção, são administrados. Ocasionalmente, há acometimento 
da face e do couro cabeludo, algo raro em adultos. Nas palmas 
das mãos e plantas dos pés, o achado de vesículas é comum; esse 
é um sinal altamente característico da escabiose em lactentes e 
crianças pequenas (Fig. 15-6). O eczema e o impetigo secundários 
são comumente observados, mas os túneis são de difícil visualiza- 
cão. Nódulos podem ser vistos nas axilas e na área recoberta pela. 
fralda. 


Figura 15-9 Escabiose difusa em uma criança. À face não 
foi acometida. As lesões são mais numerosas nas axilas, no 
tórax é no abdome. 


IDosos 


Pacientes idosos podem apresentar poucas lesões cutâneas, mas 
altamente pruriginosas. A menor imunidade associada ao enve. 
lhecimento pode permitir a multiplicação e a sobrevivência do 
ácaro em grande número. Esses pacientes apresentam poucas le- 
sões cutâneas, à exceção das escoriações, pele seca e descamação, 
mas são acometidos por prurido intenso. Por fim, há o apareo- 
mento de pápulas e nódulos que podem se multiplicar. Popula- 
ções inteiras de asilos podem ser infestadas (ver a seção sobre 
Tratamento e Manejo). Um raspado de pele, de qualquer área de 
descamação, pode mostrar inúmeros ácaros em todos os estágios 
de desenvolvimento. 


SARNA CROSTOSA (NORUEGUESA) 


O termo sarna nonueguesa foi primeiramente usado em 1848 
para descrever uma extensa infestação por escabiose em pacientes 
com hanseníase. Em pacientes com sama crostosa, as lesões ten. 
dem a acometer as mãos e os pés com crostas assintomáticas, em 
vez das características páputas e vesículas inflamatórias (Fig 1 
10). O material é espesso, subungueal e queratótico; observa-se 
também distrofia ungueal. Os dedos e locais de trauma podem 
apresentar formações similares a verrugas. Descamações acinzen: 
tadas e crostas espessas podem ser encontradas no tronco e nos 
membros, À descamação da pele da face também pode ser obser- 
vada. Os cabelos podem cair em profisão. A sama crostosa é ob- 
servada em indivíduos com doenças neurológicas ou mentais 
(principalmente a síndrome de Down), demência senil, doenças 
nutricionais, doenças infecciosas, leucemia e imunossupressão 
(como pacientes com síndrome de imunodeficiência adquirida) 
O prurido pode ser ausente ou intenso. A perda de imunidade e a 
indiferença ao prurido foram sugeridas como razões para o desen 
volvimento desse quadro clínico distinto. O exame com óleo 
mineral ou hidróxido de potássio das crostas mostra inúmeros 
ácaros em todos as estágios de desenvolvimento. 


Figura 15-10 | A sarna crostosa ou norueguesa é uma va- 
riante em que há milhares de ácaros, mas pouca prurido. 


Diagnóstico 

O cliagmóstico é suspeito quando túneis são encontrados ou o pacieme 
apresenta os sintomas típicos da doença, com lesões e distribuição 
características (Quadro 15-1). Em um relxto da região subssariana, a 
presença de prurido intenso e de lesões visíveis associada ao acomei 
mento de pelo menos dois locais caracteristicamente envolvidos na 
sama ou a existência de outro morador da residência com prurido, tem 
100% de sensibilidade e 97% de especificidade no diagnóstico da 
doença. PMID: 15550260 Um diagnóstico definitivo é estabelecido 
quando qualquer um dos produtos à seguir é obtido dos túneis ou 
vesículas e identificado à microscopia: ácaros, ovos, casca de avos 
(ovos exlodidos) ou fezes (cibalos). Cerca de cinco a 15 ácaros fêmeas 
vivem em um indivíduo infectado pela sama clássica. O não achado 
do ácaro é comum e não descarta o diagnéstico de sama. Centenas ou 
millzaes le ácaros podem ser observados na variante crostosa Nesses 
pacientes, os parasitas são facilmente encontrados. 


Quadro 15-1 Sinais e Sintomas de Sama 
Nódulos no pênis e no escroto 

Presença de erupção cutânes por 4 a & semanas que, repentina- 
mente, piora 

Pústulas nas palmas das mãos e nas plantas dos pés de bebês 
Pruido noturno. 

Prurido generalizado e intenso 

Erosões pontuais e crostas nas nádegas 
Vesículas nos espaços interdigitais 

Erupção difusa, poupando a face 

Os pacientes melhoram, e depois pioram. apés a tratamento com 
corticosternídes tópicos 

A erupção cutânea é observada em vários membros da mesma. 
famiia 

Os pacientes (principalmente bebês) desenvolvem erupções mais. 
extensas apés o tratamento com antibióticos e medicamentos 
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Figura 15-11. À tinta de uma caneta hidrográfica penetrou 
a pele, evidenciando uma escavação. À tinta é retida após à 
superficie ser limpa com álcool 
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IDENTIFICAÇÃO DOS TÚNEIS 


Inicialmente, as areas mais propensas a conter túneis são observa. 
das Para melhorar a visualização, a superficie da pele deve ser 
tocada com uma gota de óleo mineral ou de imersão ou tinta 
preta ou azul, que pode ser proveniente de uma caneta hidrogrã- 
fica (o método da tinta cora o túnel; a tinta presente na superfície 
da pele pode ser removida com um chumaço de algodão embe- 
bido em áleoo!). O túnel absorve a tinta, sendo observado como 
uma linha escura (Fig. 15-11). As lesões acentuadas são delicada- 
mente raspadas com uma lâmina de bisturi número 15 e transfe- 
vidas para uma lâmina de microscopia, para exame. 


PARA DEAN INR DR 


Existem diversas técnicas para obtenção de material diagnóstico. 
Na maioria dos casos, amostras da lesão suspeita podem ses facil- 
mente obtidas, através do raspado com uma lâmina de bisturi 
múmero15 e a transferência do material para uma lâmina de mi- 
eroscopia, para exame direto. 


MONTAGENS COM ÓLEO MINERAL. Lima gota de úleo 
mineral pode ser colocada sobre a lesão suspeita antes da remoção. 
Os raspados de pele aderem, as fezes são preservadas e o ácaro 
permanece vivo e móvel no óleo transparente. As células escamosas. 
não se separam quando aquecidas na montagem com Gleo, e áca- 
tos sob gnipamentos celulares podem não ser observados. 


PREPARADOS COM HIDRÓXIDO DE POTÁSSIO. os 
uma gota de hidróxido de potássio é adicionada e uma lamimula 
colocada sobre a preparação. Caso o material diagnóstico não seja 
encontrado, à preparação € levemente aquecida e à lamínula é 
pressionada, separando as células escamosas. As fezes permane- 
cem intactas por curtos períodos, mas podem ser rapidamente 
dissolvidas pelo aquecimento. À obtenção de biopsias de pele & 
raramente necessária para estabelecer o diagnóstico 


FITA ADESIVA. Aplique, com firmeza, o lado adesivo da fita 
sobre a pele. À fita é, então, removida e transferida diretamente 
para uma lâmina de microscopia, fixando a parte aderida sepa- 
sada da camada cómea da pele à lâmina. 

Esse método é simples e útil para o diagnóstico da infestação 
rave por sarna em unidades de cuidado prolongado de pacientes, 
nas quais o raspado das lesões, às vezes, não é praticável. PD" 
tovpanda 


Tratamento e manejo 


A permetrina a 5% (Elimites creme, na Amésica do Norte e Kyell 
no Brasil) é uma piretrina sintética que apresenta toxicidade ma- 
mílera extremamente baixa. É a droga de escolha no tratamento 
da sama em crianças e adultos de todas as idades, incluindo ges- 
tantes e mulheres em lactação. Estudos mostram que as taxas de 
cura são similares ou melhores do que as obtidas com lindano 
Uma menor sensibilidade à permesrina foi documentada. Diz-se 


que uma aplicação é eficaz, mas um segundo tratamento, 1 se 
mana após o primeiro, É a prática-padrão. À preparação de perme- 
trina de venda livre (Nixf) tem potência menor (1%) e é ineficaz 
contra a sara Diferentemente do lindano, a permetrina é absor- 
vida de forma insignificante (29%) «a seguir, é rapidamente de- 
gradada. 


Lindano é o nome genérico do hexacloreto de febenzeno, um 
composto quimicamente similar a um agrotóxico, também 
denominado lindano. É um estimulante do sistema nervoso 
central que produz convulsões e morte do ácaro da sama, O 
lindano é comesrializado sob o nome Kwellt na América do 
Nome, sendo proibido pela ANVISA no Brasil. O lindano gené- 
rico também pode ser encontrado. O lindano é comercializado 
como creme. xampu ou loção. A não agitação do frasco pode 
fazer com que a concentração de lindano dispensada seja ina- 
ilequada. Hó relatos de resistência ao lindano. Um segundo 
tratamento, 1 semana após a primeira aplicação, é a prática- 
padrão. Um exame de acompanhamento, após 2 a 4 semanas, 
É recomendado. Aproximadamente 109% do lindano é absor- 
vido pela pele intacta, O lindano acumula-se no tecido adi- 
poso e se liga ao tecido cerebral. O prurido pode persistir por 
semanas. Alêm disso, aplicações não prescritas podem ser peri- 
gosas quando não há evidência de infestação persistente. O uxo 
de lindano deve ser evitado em crianças com menos de 2 anos 
de idade, gestantes ou mulheres em lactação e pacientes infec- 
tados pelo vírus da imunodeficiência humana ou acometidos 
pela síndrome da imunodeficiência adquirida. Crianças que 
apresentam doenças cutâneas graves e subjacentes são mais 
suscetíveis à intoxicação. Essa suscetibilidade também é obser- 
vada em crianças prematuras, emaciadas ou desnutridas e na- 
quelas com histórico de convulsão. O lindano não é mais cu- 
mercializado no Reino Unido e na Austrália. 


TÉCNICA PARA APLICAÇÃO DE PERMETRINA OU 
LINDANO. Em crianças, creme ou loção são aplicados em todas 
as superfícies corpóreas abaixo da face e pescoço. Pacientes com 
sama recidivante ou idosos devem ser tratados da cabeça (in- 
cluindo o couro cabeludo) aos pés. Uma quantidade de aproxi- 
madamente 30 g é geralmente adequada ao tratamento de adul. 
tos. O medicamento deve ser reaplicado nas mãos caso estas 
sejam lavadas. As unhas devem ser mantidas curtas, com aplica- 
são vigorosa do produto sob elas, com auxílio de uma escuva de 
dente. O banho quente com sabão não é necessário antes da apli- 
cação. A umidade aumenta a permeabilidade da epiderme, au- 
mentando as chances de absorção sistêmica. Caso o paciente te- 
nha tomado banho antes da administração de lindano, deve-se 
permitir a completa secagem da pele para evitar uma abworção 
excessiva. Os adultos devem se banhar 12 horas após a aplicação, 
e os lactentes & a 12 horas depois, Uma aplicação, de qualquer 
um dos medicamentos, é considerada adequada. Muitos clínicos. 
preferem prescrever duas aplicações, com 1 semana de intervalo. 
Deve-se informar aos pacientes que a continuação do prurido por 
dias ou semanas após o tratamento é normal e que a aplicação do 
medicamento geralmente não é necessária, piorando o prurido, 
por provocar irritação. Lubrificantes suaves podem ser aplicados 
para aliviar 0 prurido. 


A loção à 25% é a preparação mais comumente enconirada. Nos. 
países em desenvolvimento, o programa-padrão é composto por 
um banho com sabonete de monossulfiram, seguido pela aplica- 
ção da loção de benzoato de benzila em todo o corpo abaixo do 
pescoço, com repetição por 3 a 5 dias consecutivos. As taxas de 
cura relatadas variam de 50% a mais de 80%. O benzoato de 
benzila pode provocar dermatite por irritação, principalmente na 
ren genital e na face. Não há evidências da ocorrência de efeitos 
nocivos ao feto em gestantes. O benzoato de benzila não é mais 
comercializado nos Estados Unidos 


CROTAMITON (EURAX* LOÇÃO) 

A toxicidade do crotamiton é desconhecida. As taxas de cura refa- 
tadas para a aplicação 1 vez ao dia, por 2a 5 dias, vão de 5096 a 
10046. O crotamiton pode apresentar propriedades antiprurigino- 
sas, mas estas tém sido questionadas. 


O enxofre tem sido usado no tratamento da escabiose há mais de 
150 anos. O farmacêutico mistura 64% (entre 5% é 1096) de enxo- 
fre precipitado em uma base de vaselina ou creme. O composto é 
aplicado em toda o corpo abaixo do pescoço, 1 vez ao dia durante 
3 dias. O paciente é instruído a tomar banho 24 horas após a 
aplicação. Esse modo de aplicação do enxofre é altamente eficaz, 
mas esses preparados são pegajosos, têm odor desagradável, man- 
cham e provocam secura da pele Acredita-se que o enxofre em 
xaselina é seguro em crianças com menos de 2 meses de idade e 
vim mulheres gestantes ou em lactação. 


A ivermectina é usada em pacientes que não respondem à terapia 
tópica, idosos, pacientes com eszema generalizado e que não 
podem tolerar ou aderir ao tratamento tópico. As taxas de cura 
não maiores quando a ivermectina é associada a escabicidas tópi- 
cos, Uma única dose de ivermectina (200 |g/kg) é relatada como 
sendo 70% a 809% eficaz no tratamento da escabiose As taxas de 
cura aumentam para 959%, caso uma segunda dose de ivermectina 
seja administrada após 2 semanas. A dose única padrão é de 2 
comprimidos de Stromectol? (no Brasil, Revectina ou Ivermec) 6 


1 Educação de padentes, membros da equipe, tamliares e vis- 
tantes frequentes sobre a sama e a necesuudade de coopera- 
ção com o Iratamento. 

2. Aplicação de escabicida em todos os pacientes, membros da 
equipe e seus contactantes é Visitantes frequentes, sintomát- 
cos ou não, Tratamento de familiares sintomáticos de mem 
bros da equipe ou de visitantes trequentes. 

3, Lavagem com água quente (ou a seco) de foda a roupa de 
cama e vestimentas utilizadas nas últimas 48 horas. | 

4 Limpeza das camas e dos pisos com agentes de rotina, mes | 
diatamente antes da remoção da escabicida. | 

5 Resxame para deiceção de insucesso terapêutico em ta 4 
semanas. 


mg para um indivíduo de 70 kg É importante administrar a dose 
segundo o peso, e aumentá-la em indivíduos obesos. 


PROGRAMAS DE ERRADICAÇÃO EM ASILOS 


Em asilos, à escabiose é um problema. A gravidade é maior do 
que à observada em ambulatórios. À face e o couro cabeludo po- 
dem ser acometidos, e diversos tratamentos podem ser necessá- 
tios. O primeiro problema é o estabelecimento correto do diag- 
nóstico. Nos idosos, a apresentação da sama é atípica, com 
poucas lesões além de escoriações, pele seca e descamação, mas 
prurido é intenso, As lesões localizam-se nas costas e nas nádegas, 
e não nos espaços interdigitais, ailas e virilha, Um plano para 
erradicação da escabiose em asilos é mostrado no Quadro 15.2. 


MANEJO DAS COMPLICAÇÕES 


INFLAMAÇÃO ECZEMATOSA E PIODERMITE. Os pa- 
“cientes com sinais de infecção devera ser submetidos à antibioti- 
coterapia sistêmica para tratamento de Staphylococas aureus 
Streptncoceus pogenta. Um corticostervide tópico de grupo V pode 
ser aplicado 3 vezes ao dia em todas as lesões eritematosay e des- 
camativas, por 1 a 2 dias antes da aplicação de lindano. 


PRURIDO PÓS-ESCABIOSE. O prurido pode persistir por 
semanas após o tratamento, sendo atribuído à resposta de hiper 
sensibilidade a ácaros mortos ou produtos acarinos. 

O prurido geralmente diminni, de forma substancial, 24 horas 
após o tratamento e depois diminui gradativamente durante os 7 
a 14 dias subsequentes Os pacientes que apresentam prúrido 
persisteme podem ser tratados com anti-histamínicos orais e, em 
caso de presença de inflamação, com corticnsteroides tópicos O 
prurido imtratável responde à administração, por um curto período 
de tempo, de corticosteroídes por via oral 


ESCABIOSE NODULAR. Lesões nodulares persistentes, mais 
comumente encontradas no escroto, são tratadas por meio da apli- 
cação intralesional de comticosternides (p.ex, acetonido de'tiancino- 
lona [Kenalog*| 10 mg/ml, nos FLA e Tiamail 20mg/mi no Brasil). 


MANEJO AMBIENTAL. O casal e todos os membros da fami- 
hia, habitantes da mesma residência, devem ser tratados. À disse- 
minação da escabiose pode ocorrer por meio de objetos inanima- 
dos. Ácaras vivos foram recuperados de amostras de poeira, 
cadeiras e roupas de cama de pacientes com sarna em atê 96 horas. 
após o isolamento do hospedeiro. roupa que tocou à pele infer- 
tada deve ser lavada. Todo o vestuário, toalhas e roupas de cama 
que tocaram a pele devem ser lavados (no ciclo normal da má. 
quina). Não é necessário lavar novamente a roupa limpa que 
ainda não foi vestida. Roupas de cama, asscalhos e cadeiras de- 
vem ser aspirados e limpos. É especialmente importante limpar, 
“de forma meticulosa, os quanos de pacientes confinados em 
quartos individuais em instituições de cuidado prolongado. 


Escabiose em instituições de cuidado 
prolongado 


Em asilos, a escabiose pode ser bastante problemática. A equipe, 
“os familiares e os pacientes preocupam-se com questões sobre o 


Figura 15-12. Piolho corporal. O maiar das três pialhos que 
infestam humanos. 


Figura 15-13 O chato apresenta corpo curto e grandes gar- 
ras, usadas para se prender ao pelo. 


Figura 15-14. Ovo de piolho (lêndes), cimentada à haste pilosa. 
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tratamento, a origem da infestação, a higiene e a possibilidade de 
comunicação. Todos ficam tensos. O diagnóstico é frequente- 
mente dificil, 


DIAGNÓSTICO. É importante confirmar o diagnóstico micros- 
copicamente antes de comprometer grandes somas em dinheiro 
com o tratamento, O diagnóstico da escabiose deve ser aventado 
em qualquer residente de asilo que apresenta prurido generali- 
zado € inexplicado. À apresentação clínica da sama pode variar 
em indivíduos idosos, imunocomprometidos ou com deficiências 
cognitivas. Lesões eritematosas e papuloescamosas são encontra- 
das, predominantemente no tronco. À ausência de prurido é co- 
mum. 


A infestação por piolhos é denominada pediculose Os piolhos 
são transmitidos pelo contato pessoal próximo ou com objetos 
como pentes, chapéus, vestuário e roupas de cama. À infestação é 
geralmente assintomática e não associada à doença grave. Os pio- 
lhos não podem pular ou voar. Animais de estimação não são 
vetores. O diagnóstico é estabelecido pela visualização dos pio- 
lhos ou de seus ovos. O tratamento com lindano, permeirina, 
piretrinas e malation é utilizado, mas a resistência a todos os 
medicamentos foi documentada em diversos países. 


Biologia e ciclo de vida 

Os piolhos são parasitas restritos aos seres humanos e não podem 
sobreviver fora de seus hospedeiros por mais de 10 dias (adultos) 
ou 3 semanas (ovos fertilizados). As taxas de sobrevida réxis po- 
dem ser ainda menores, Os piolhos são denominados ectoparasi- 
tas, pois vivem sobre o corpo, e não em seu interior São classifi- 
cados como insetos por apresentarem seis patas. Três tipos de 
piolhos infestam os seres humanos: Pedicults humanus var. capiris 
(piolho da cabeça), Pediculus humanas var. corporis (piolho do 
corpo) e Phthirus pubis (piolho púbico ou chato). Os três apresen 
tam características anatômicas similares. São insetos pequenos 
(menos de 2 mm), achatados e desprovidos de asas, com seis 
pemas localizadas na região anterior do corpo, diretamente atrás 
da cabeça. As patas terminam em garras afiadas, que são adapta- 
das à alimentação e permitem que o piolho se agarre firmemente 
aos pelos, cabelos e roupas. O piolho do carpo é o maior é tem 
formato similar ao piolho da cabeça (Fig. 15-12). O chato é o 
menor; seu corpo é curto e ovalado, com garras proeminentes, 
similares às de caranguejos (Fig. 15-13), 

Os piolhos alimentam-se, aproximadamente, 5 vezes ao dia, 
pinçando a pele com suas garras, injetando a saliva irritante e 
sugando o sangue Eles não ficam ingurgitados como os carrapa- 
tos, mas, após a alimentação, apresentam coloração avermelhada, 
devido à ingestão de sangue; sua cor é uma característica que os 
idemtifica. As fezes dos piolhos podem ser observadas como pe- 
quenas partículas avermelhadas. A saliva e, possivelmente, as fe- 
zes, podem provocar uma reação de hipersensibilidade e inflama- 
são. Os piolhos são ativos e podem se deslocar com facilidade, o 
que explica sua fácil transmissão, O cido de vida, de ovo a ovo, 
tem duração de cerca de 1 mês. 


LÉNDEAS 


As fêmeas põem aproximadamente seis ovos, ou lêndeas, todos os 
dias, por até 1 mês, e depois morrem, À lêndea é incubada, eclode 
em 8 a 10 dias e atinge a maturidade em aproximadamente 16 
dias. As Iêndeas têm cerca de 0,8 mm de comprimento e são fir 
memente aderidas às hastes pilosas, próximas à pele, para adqui- 
rir a temperatura adequada à incubação (Fig, 15-14), A remoção 
das lêndeas das hastes pilosas é muito dificil 


Manifestações clínicas 
PEDICULOSE DA CABEÇA 


O piolho da cabeça infesta, de forma eficaz, apenas a cabeça hu. 
mana, sendo distinto do piolho do corpo e do chato. À infestação 
por piolhos no couro cabeludo é mais comum em crianças. Mais. 
meninas do que meninos são acometidos; afro-descendentes 
mente apresentam piolhos da cabeça. Os piolhos são encontrados. 
em qualquer local do corpo cabeludo, mas são mais comumente 
observados na parte de trás da cabeça e do pescoço e atrás das. 
orelhas (Fig. 15-15). O paciente comum apresenta menos de 20 
piolhos adultos. Menos de 5% dos pacientes apresentam mais de 
100 piolhos no couro cabeludo. O ato de coçar provoca inflama- 
cão é infecção bacteriana secundária, com pústulas, crostas e 
adenopatia cervical. A sensibilização à toxina, às fezes ou aos 
constituintes do piolho possui duração de 3 a 8 mese, sendo a 
causa do prurido. A adenopatia cervical posterior sem doença 
óbvia é característica da infestação por piolhos. Os cílios podem 
ser acometidos, causando eritema e aumento de volume O exame 
da porção posterior do couro cabeludo mostra poucos organis- 
mos adultos, mas muitas lêndeas. As lendeas são aderidas ao ca- 
belo, enquanto as descamações seborreicas são facilmente movi- 
mentadas pela haste pilosa Fora de seus hospedeiros humanos, 
os piolhos da cabeça podem sobreviver por cerca de 3 dias; as 
lêndeas sobrevivem por 10 dias. À fonte primária de transmissão 
é o contato direto com uma pessoa infestada, mas a transmissão 
por fômites (chapéus, escovas, pentes, fones de ouvido, roupas de 
cama, móveis) é comum Esses piolhos não são portadores ou 
transmissores de qualquer doença humana 


Figura 15-15 Pediculose capilar Infestação maciça com pio- 
dermite secundária 


PEDICULOSE CORPORAL 


A infestação pelo piolho do corpo é incomum. O tifo, a febre re- 
corrente ea febre das trincheiras são disseminados pelo piolho do 
corpo durante o tempo quente e em países subdesenvolvidos. A 
pediculose corporal é uma doença relacionada à má higiene, O 
piolho do corpo vive e faz a oviposição em costuras de roupas, 
retomando à superficie cutânea apenas para se alimentar. Esses 
insetos correm e se escondem quando perturbados, sendo rara. 
mente observados. O piolho corporal induz prurido, que leva ao 
ato de coçar e ao desenvolvimento de infecções secundárias. 


Figura 15-16. Infestação dos dlios. A in- 
festação por P pubis pode ser observada 
com ambos, parasttas e seus ovos aderi- 
dos aos cílios 
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INFESTAÇÃO DE CÍLIOS. A infestação dos cílios é observada 
quase que exclusivamente em crianças. Os piolhos são adquiridos. 
de outras crianças ou de um adulto infestado por chatos. À infes- 
tação dos cílios pode induzir blefarite com prurido palpebral, 
descamação, formação de crostas e/ou secreção purulenta. À in- 
festação dos cílios pode ser um sinal de abuso sexual na infância 
(Fig, 15-16). 


PEDICULOSE PÚBICA 


Os piolhos púbicos são o problema sexualmente transmitido 
mais conhecido. Até 30% dos indivíduos infestados por esses. 
piolhos apresentam pelo menos mais uma doença sexualmente 
transmitida. À chance de aquisição de piolhos púbicos após uma 
exposição a um parceiro infestado é superior a 90%, enquanto a 
chance de contrair sífilis ou gonorreia em uma exposição a um 
parceiro infectado é de aproximadamente 309%. Indivíduos ne- 
Eros são acometidos com a mesma frequência de brancos. Os. 
pelos púbicos são o local mais comum de infestação (Fig 15-17), 
mas os piolhos frequentemente se disseminam para os pelos do 
ânus. Em pessoas com muitos pelos, os piolhos podem se disse- 
minar pela parte superior das coxas, área abdominal, axilas, tórax 
e barba. Adultos infestados podem transmitir os piolhos púbicos. 
para os cílios de crianças. 

A maioria dos pacientes se queixa de prurido. Muitos sabem 
que há algo na virilha, mas não estão familiarizados com a doença 
e munca viram piolhos. Aproximadamente 50% dos pacientes. 
apresentam pouca inflamação, mas aqueles que não procuram 
ajuda a tempo podem desenvolver inflamação e infecção dissemi- 


na área púbica. O paciente desconhecia a infestação. 


nadas na virilha, acompanhadas por adenopatia regional. Ocasio- 
nalmente, máculas cinza-azuladas (máculas ceróleas), de 1a 2 cm 
de tamanho, observadas na virilha e em locais distantes da 
infestação. Sua causa não é conhecida, mas podem representar 
pigmento hemático alterado. 


Diagnóstico 


Há suspeita de piolhos quando o paciente se queixa de prurido 
em uma área localizada, sem erupções aparentes, Os piolhos da 
cabeça e da região púbica são observados ao exame cuidadoso dos 
fios de cabelo ou pelos; esses insetos não são vistos ao exame 
simples. O achado de lêndeas não indica a infestação ativa. As 
lêndeas podem persistir por meses após o tratamento eficaz, Ovos 
viáveis residem a 0,6 cm do couro cabeludo. 


O ato de pentear o cabelo com pentes finos é eficaz na detecção e 
remoção de piolhos vivos. O pente é inserido tocando 9 couro 
cabeludo e, então, firmemente puxado para baixo. Os dentes do 
pente devem estar a uma distância de 0,2 a 0,3 mm uns dos ou- 
tros para poderem pegar os piolhos. Todo o cabelo deve ser pen- 
teado pelo menos 2 vezes; o pente deve ser examinado, à procura 
dos insetos, a cada passagem. Geralmente leva 1 minuto para 
encontrar o primeiro piolho. 

Os piolhos e as lêndeas podem ser facilmente visualizados à 
microscopia. Lêndeas vivas fluorescem e são detectadas com faci- 
lidade durante o exame com lâmpada de Wood, uma técnica 


bastante útil ao exame rápido de grandes grupos de crianças As 
lêndeas que contêm piolhos não nascidos fiuorecem em branco. 
Lêndeas vazias apresentam fluorescência acinzentada. 


Tratamento 
PIOLHOS DA CABEÇA, DO CORPO E PÚBICOS 


A permetrina a 19% ou o malation compóem o tratamento de 
primeira linha. 

A resistência a todos os medicamentos tópicos fai documen- 
tada Nos Estados Unidos, alguns piolhos da cabeça tomaram-se 
resistentes à aplicação de lindano a 19%, Nix* e píretrinas. O 
Ovides foi o único pediculicida que não se tornou menos eficaz 
naquele país. Os inseticidas matam os piolhos e as lêndeas Um 
pente de dentes finos deve ser usado 1 ou 2 dias depots da última 
aplicação de inseticida, para confirmar o sucesso do tratamento. 
A presença de piolhos vivos (máveis) de todos os tamanhos su- 
gere resistência ao tratamento, enquanto w achado de um único 
piolho de tamanho adulto sugere reinfestação. O uso semanal do 
pente é recomendado por diversas semanas após a cura. Membros. 
da família e indivíduos em comato próximo com o paciente de- 
vem ser examinados e, se necessário, tratados. A limpeza ambien- 
tal é, provavelmente, desnecessária, embora pentes e escovas de- 
vam er lavados em água quente. 


PERMETRINA. A permetrina é o tratamento de venda livre 
mais eficaz. Esse medicamento paralisa os nervos responsáveis 
pela respiração do piolho. Quando imersos em água, os piolhos 
podem fechar suas vias aéreas por 30 minutos Todos as insetici- 
das, portanto, devem ser colocados sobre os cabelos secos. O 
cseme rinse (Ni?) é aplicado no couro cabeludo após o cabelo ter 
sido lavado com xampu e seco. A meiticação É removida com 
água, após 10 minutos. A permetrina não é 100% ovicida, e taxas 
de cura mais alias podem ser obridas através da segunda aplica- 
ção, | semana após o primeiro tratamento. Ovas em desenvolvi- 
mento não apresentam sistema nervoso central durante os 4 pri- 
meiros dias de vida. Inseticidas que agem no metabolismo do 
tecido neural devem apresentar atividade residual para serem 
ovicidas. À eficácia clínica da permetrina é de 95%, Às taxas de 
cura do lindano e da permetrina são inferiores à 90%. A perme- 
trina, ao contrário da piretrina e de todos os demais meicamen- 
tos tópicos, permanece ativa por 2 semanas, sendo detertável nos. 
pelos e cabelos por 14 dias. Os cremes rínses e xampus condicio- 
nantes recobrem os cabelos e protegem os piolhos do inseticida. 
Esses peodlutos não devem ser usaitos por 2 semanas após o trata- 
mento com permetrna. Os pacientes que não respondem a este 
tratamento podem ser submetidos a medicamentos prescritos. 
finermetrina a 59%; Elimites). O produto é usado durante a noite, 
sob uma touca de banho. 


PIRETRINA. A piretrina (RIDS, A-200%, R&0%) é comerciali- 
zada em forma líquida, gel e xampu. Os xampus são aplicados 
até a formação de espuma, enxaguados e removidos em 5 minu- 
tos, As lações são usadas no tratamento de infestações corpóreas 
* púbicas. São aplicadas por toda a área afetada e removidas 
após 10 minutos. O tratamento deve ser repetido em 7 a 1O dias. 
À piretrina não mata todas às lêndeas e não apresenta atividade 
residual, É usada uma segunda vez, 1 semana apés a primeira 
aplicação. 


MALATION (OVIDE?). O malation tem ação pediculicida e 
oviáida rápida, sendo usado no tratamento de infestações resis- 
tentes às piretrinas e à permetrina. O malation liga-se aos pelos e 
cabelos € apresenta atividade residual. Um úmico tratamento é 
geralmente suficiente À loção é aplicada nos cabelos secos, até 
“que estes £ o conto cabeludo estejam úmidos. Não precisa ser 
aplicado nas extremidades de cabelos longos, abaixo da altura do 
colarinho. O produto é deixado por 8 a 12 horas €, então, remo- 
vido, atravês de lavagem. As lêndeas são removidas com um. 
pente O tratamento é repetido em 7 a 9 dias, caso ainda haja 
presença de piolhos. O preparado alcoólico Ovide” é inflamável 
até estar seco. O malation € vendido sob prescrição médica nos 
Estados Unídos, mas é de venda livre no Reino Unido. Um xampu 
a 1% é comercializado fora dos Estados Unidos. É aplicado no 
couro cabeludo e lavado após 10 minutos; a aplicação é repetida. 
em 1 semana. Seu uso não é recomendado em bebês e neonatos, 


OUTROS. A fenotrina. a dimeticona e o carbaril são outros me- 
dicamentos tópicos eficazes 


LINDANO. O xampu de indano a 196 é indicado para pacientes 
que não respondem aos medicamentos previamente listados ou 
são imtolerantes a outros tratamentos pediculicidas. A resistência 
de piolhos ao lindano foi relatada. 


IVERMECTINA. A ivermectina provoca paralisia é morte dos 
piolhos. À droga apresenta ação seletiva contra parasitas, sem 
efeitos sistêmicos em mamíferos. Uma única dose oral de iver- 
mectina (Stromertol?), em dose de 200 |g/kg, com repetição 
“após 10 dias, geralmente é cicaz Lima dose única de 12 mg (dois 
comprimidos de 6 mg) é geralmente administrada a adultos de 
parte médio. Após a primeira administração, a eficácia é de 73%. 
Os resultados foram mais favoráveis quando a ivermectina foi 
combinada av pente LiceMeister (www licemeister org) 


TRIMETOPRIMA/SULFAMETOXAZOL (BACTRIM”, SEP- 
TRAS). Os raros pacientes que apresentam cabelos muito embara- 
cados e infestação densa podem não responder ao tratamento 
comvenciomal. As dums opções restantes são raspar à cabeça ou 0 
tratamento com trimetoprima/sulfametoxazol (TMP/SMX). Um 
estudo conduzido com 20 mulheres com pediculose da cabeça 
mostrou que à administração de um comprimido de Bactrimê cu 
Septraf (80 mg de trimetoprima mais 400 mg de sulfametoxazol), 
2 vezes ao dia, por 3 dias resultou erm cura. Em 12 a 48 horas após 
Gotratamento, os piolhos migraram para a roupa de cama e morre- 
sam. MME 673457 É provável que o trimetoprima/sulfametercazol 
mate bactérias essenciais alojadas no intestino do piolho. O corri- 
maxazol não tem efeito sobre as lêndeas; assim, um segundo trata- 
mento deve ser administrado após 7 à 10 dias. 

Uma combinação de creme rinse de permetrina a 19 (duas 
aplicações semanais) e administração de TMP/SMX (por 10 dias) 
foi eficaz em um estudo conduzido com crianças de 2 a 13 anos 
de idade. À terapia dupla pode ser reservada aos casos de múlti- 
plos insucessos terapêuticos ou suspeitos de resistência dos pio- 
lhos à terapia, PMIr» 11240611 


REMOÇÃO DE LÊNDEAS 


Todos os medicamentos matam os piolhos, mas algumas lên- 
deas podem sobreviver Mesmo lêndeas mortas podem continuar 


aderidas aos pelos e cabelos, até serem removidas. É provável que 
os “amolecedores de lêndeas* on “removedores de lêndeas” de 
venda livre não sejam muito eficazes. À aplicação de condiciona- 
dor e, então, o deslizar dos dedos polegar e indicador pelos fios, 
removendo as lêndeas, é eficaz. 

Um pente especial, o LiceMeisterf (wwe licemeister org) apre- 
senta dentes de metal, de 3,8 cm, que atingem mais fios a cada 
passagem, coletando piolhos e lêndeas. É comercializado online e 
em farmácias, A maior quantidade possível de lêndeas deve ser 
removida, para impedir a reinfestação. A possibilidade de cortar 
os cabelos curtos deve ser considerada em pacientes com centenas 
de Iêndeas. 


PENTE FINO ÚMIDO. Kits especiais para remoção de piolhos. 
e lêndeas são comercializados junto com um pente de dentes es- 
paçados de forma a prender o menor dos insetos, mas passar fa- 
cilmente pelos cabelos. A remoção mecânica dos piolhos com 
pente fino úmido é uma alternativa ao uso de inseticidas. O pro- 
cedimento é o mesmo realizado para o diagnóstico, mas é feito 
com o cabelo úmido e um lubrificante (condicionador ou azeite 
de oliva) e deve ses feito até que nenhum piolho seja encontrado 
(Sessões de 15 a 30 minutos ou mais, em caso de cabelos compri- 
dos e espessos). O pentear é repetido uma vez ao dia, por 3 a 4 
dias, por várias semanas, devendo ser continuado por 2 semanas 
após qualquer sessão em que um piolho adulto seja encontrado. 
As taxas de cura relatadas variam de 38% a 75%. 


POMADAS. Petrolato, maionese e pomadas imobilizam os 
piolhos, matando-os em cerca de 10 minutos. Grandes quantida- 
des idevem ser usadas, para garantir a inundação dos piolhos 
adultos no couro cabeludo. Estas terapias não inseticidas não 
matam os ovos (lêndeas), que demoram 8 a 10 dias para eclodir. 
Estes tratamentos devem ser repetidos semanalmente, por 4 sema- 
nas, até que todas as lêndeas possam ser removidas com o uso de 
pentes. 


AR QUENTE. Uma aplicação de 30 minutos de ar quente pode 
esradicar as infestações por piolhos da cabeça. Lima máquina es- 
pecial, denominada LouseBusters, foi eficaz na morte de piolhos 
é seus avos quando operada em uma temperatura agradável, um 
pouco menor do que a de um secador de cabelos comum. PMTD: 
177357 


CONTROLE DE FÔMITES. O comole de fômites é impor- 
tante para prevenir reinfestações. Roupas de cama, travesseiros, 
toalhas, vestuário e chapéus devem ser limpos. Tapetes, móveis, 
colchões e assentos de carro devem ser meticulosamente limpos 
com aspirador de pó. 


POLÍTICAS DE NÃO INFESTAÇÃO POR 
LÊNDEAS 


A afastamento temporário da escola devido à infestação por pio- 
lhos é uma prática comum, Três quartos das crianças que apresen- 
tam apenas lêndeas não estão infestados e, portanto, essas políti- 
cas são excessivas. Nos Estados Unidos, a exclusão da escolha 
devido à presença de piolhos ou lêndeas não é recomendada pela 
American Public Health Association. Uma criança pode retomar, 
imediatamente, à escola após completar a primeira aplicação de 
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um inseticida normalmente eficaz ou após a primeira sessão de 
uso de pente fino úmido, independentemente da presença de 
lêndeas. Seria interessante enviar uma carta à escola, explicando a 
situação. 


INFESTAÇÃO OCULAR 


Diversos métodos são usados no tratamento da infestação ocular. 
O mais prático e eficaz é a colocação de petrolato (Vaselina?) nas 
pontas dos dedos, fechar os olhos e esfregar lentamente os cílios 
e as sobrancelhas, 3 vezes ao dia, por 5 dias. Lima altemativa 
simples é fechar os olhos e aplicar xampu para bebês nos cílios e 
sobrancelhas, com um cotonete, 3 vezes ao dia, por 5 dias. Alguns 
pacientes ficam tão aflitos com a presença dos piolhos nos olhos 
que exigem sua remoção imediata. Para fazer isso, o paciente, em 
posição reclinada, fecha os olhos e os piolhos são removidos dos 
cílios com auxílio de fórceps. Crianças mais velhas toleram esse 
procedimento simples. Gotas de fhuoresceina (a 10% a 20%), 
aplicadas nos cílios emas sobrancelhas, produzem um efeito tô- 
xico imediato sobre os piolhos. A administração oral de ivermec- 
tina deve ser considerada em casos resistentes. 


O lepidopterismo refere-se aos efeitos adversos do contato com 
insetos da ordem Lepidoptera, incluindo mariposas e borboletas, 
Esses efeitos são resultantes do contato com a lagarta (estágio 
farval) do insero. Entre as mais de 165 000 espécies dessa ordem, 
aproximadamente 150 têm importância médica. As lagartas pro- 
vocam doença através de setas urticantes (pelos) ou espinhos ve- 
nenosos. O lepidopterismo envolve múltiplos mecanismos pato- 
lógicos, incluindo toxicidade direta do veneno e efeitos irritantes 
mecânicos. O lepidopterismo geralmente se refere às doenças as- 
sociadas a lepidópteros, envolvendo reações sistêmicas como 
prurido generalizado e sibilância. O termo erucismo é usado 
quando a doença é limitada à dermatite de contato é à urticária. 
local, PMIDA 7368636 


Figura 15-18 . Lagaria de mariposa-cigana. A lagarta é 
recoberta por diversas estruturas pilosas. (Cortesia de 
Kathleen Shields, PhD, United States Department of 
Agriculture, Hamden, Conn.) 


As lagartas são larvas de mariposas ou borboletas. Muitas espé- 
cies de lagartas possuem pelos curtos (setas) que podem irritar a 
pele (Fig 15-18). Surtos de dermatite por lagartas são sazonais, 
ocorrendo logo após o aparecimento desses animais. O contato 
com as setas se dá por exposição direta à lagarta ou por setas dis- 
seminadas pelo vento, Não se sabe se a reação cutânea prurigi- 
nosa observada após o contato é secundária à imitação mecânica, 
à injeção de substâncias vasoativas ou a uma reação de hipersen- 
sibilidade 

Nos Estados Unidos, a mariposa de cauda marrom (Euproctis 
chrysorrhoea” e a mariposa-cigana (Lymantria dispar) são encontra- 
das na região nordeste. As lagartas da mariposa-cigana ficam 
penduradas nas árvores em grandes fios. À suspensão no ar per- 
mite que às setas voem com o vento, caindo na pele ou na roupa 
deixada para secar. À lagarta puas (Megalopyge opercularis), também. 
conhecida como lesma lanosa, é encontrada na região sudeste dos 
Estados Unidos. Tem aproximadamente 2,5 cm, e seu dorso e la- 
terais são completamente recobertos por cerdas finas. A lagarta da 
mariposa lo (Automeris o) é encontrada a oeste das Montanhas 
Rochosas nos Estados Unidos. Tem 5 a 7,5 em e coloração verde- 
pálida, com faixas avermelhadas. Cada segmento corpórea é ar- 
mado com tufos de espinhos. A lagarta saddleback (Sibine stimu- 
lea) é encontrada no leste do Texas e no sul de Massachusetts. 
Apresenta cerca de 2,5 em de comprimento, é verde e camosa 
Essa lagarta apresenta uma marca caracierística, em formato de 
sela, de coloração marrom ou roxa na porção dorsal medial Ro- 
bustos espinhos são observados em cada extremidade e nas late- 
rais; os espinhos são ocos e contêm uma toxina A lagarta oak 
processonary (Thaumetopoeu processionea) é encontrada em diversos. 


Figura 15-19. Dermatite por mariposa-cigana. Um grupo de 
pápulas e vesículas foi observado logo após uma lagarta de 
miariposa-cigana cair sobre o pescoço deste menino 


países europeus. Essas lagartas desenvolvem pelos venenosos (se- 
tas), preenchidos por uma toxina urticante que pode provocar 
grave dermatite, conjuntivite e problemas pulmonares (lepidopte- 
tismo) após o contato. 


Manifestações clínicas 


Eritema, pápulas e vesículas podem surgir logo após o contato. A 
irritação pode ser resultante da estimulação mecânica ou da libe- 
ração de substâncias irritantes dos pelos (Fig. 15-19). Em quase 
todos os casos, o contato com a lagarta pus produz, imediata- 
mente, dar e ardor intensos. Alguns pacientes apresentam sinto. 
mas tardios, como prurido, podendo desenvolver papulas e vest- 
culas, similares às observadas após picadas de insetos, 12 horas 
após a exposição. O teste cutâneo com pelos da lagarta da mari- 
posa-cigana revelou o desenvolvimento de uma reação de hiper- 
sensibilidade tardia, similar à observada na dermatite de contato 
provocada pela Hera venenosa. 


DISTRIBUIÇÃO 

As lesões lineares são observadas onde as lagartas andaram pela 
pele Erupções secundárias ao contato com os pelos trazidos pelo 
vento, que se alojam nas roupas, localizam-se ao redor da região 
do colarinho, nas regiões internas dos braços e das pernas, no 
flanco abdominal e nos pés. Após o contato da lagarta puss com a 
pele, pode-se observar um trájeto único simílara uma grade. Além 
dos sinais cutâneos, alguns pacientes apresentam rinite, conjunti- 
vite e síbilos. Nos Estados Unidos, não há relatos de morte pelo 
contato com lagartas. 


Diagnóstico 
O diagnóstico é suspeito quando uma erupção como anterior- 
mente descrita é observada no início da primavera. O diagnóstico 
pode ser confirmado pelo achado de pelos de lagarta na superficie 
cutânea. Para tanto, a lado adesivo de uma fita transparente é 
aplicado na área cutânea acometida. A fita é então virada, com o 
lado adesivo para baixo, em uma lâmina de microscopia que é 
examinada em pequeno aumento. Pelos curtos, retos e filamento: 
sas são diagnósticos da dermatite por lagarta. 


Tratamento 


A maioria dos casos resolve-se de forma espontânea em alguns 
dias ou até 2 semanas. Nos casos provocados pela lagarta puss, 
tuma aplicação delicada de fita adesiva auxilia à remoção dos pes 
los restantes. À loção de calamina pode ausiliar e, algumas vezes, 
os anti-histamínicos podem trazer alívio, desde que imediata- 
mente administrados. Corticosteroides do grupo V são usados em 
lesões persistentes ou pruriginonas. O contato com a lagarta puss 
frequentemente provoca muita der, podendo ser necessário o uso 
de analgésicos potentes. As roupas não devem ser colocadas no ar 
livre para secar quando lagartas suspensas por fios, como a da 
mariposa-cigana, aparecem na primavera 


As aranhas são artrópodes camivoros que apresentam queliceras 
e veneno usados para pegar e imobilizar ou matar suas presas. A 
maioria das aranhas é pequena e suas queliceras são muito curtas 
para penetrar a pele humana. As aranhas não são agressivas e 
apenas picam em autodefesa. As picadas de aranha podem não 
ser percebidas no instante em que ocorrem. Doe localizada, au- 
mento de volume, prurido, eritema, bolhas e necrose podem ser 
observados. A maioria dos venenos de aranha é composta pela 
enzima não tóxica hialuronídase, um fator de difisão enzimático, 
e por uma toxina que é distribuida por esse fator. Muitas taxinas. 
provocarm apenas dor, aumento de volume e inflamação; a toxina 
da aranha-marrom, porém, provoca necrose, enquanto a toxina 
da vitiva-negra causa anomalias neuromusculares. As picadas de 
aranha são comuns, mas, das 50 espécies conhecidas nos Estados 
Unidos por picar humanos, apenas a viiva-negra e a aranha- 
marrom são capazes de produzir reações graves. O diagnóstico de 
uma picada de aranha não pode ser feito com precisão, a não ser 
que o ato seja testemunhado ou a aranha recuperada. 

A maioria das picadas de aranha provoca dor assim que ocorre. 
Um aumento de volume, semelhante à urticária, surge no local da 
picada e se expande de forma radial, geralmente por poucos cen- 
tímetros (Fig. 15-20); este aumento de volume, porém, pode 
atingir proporções gigantescas. Ocasionalmente, dois pontos, ou 
marcas das quelíceras, podem ser observados na superfície cutã- 
nea. Um eritema quente e profundo pode ser similar à celulite 
bacteriana, mas o aumento de volume e as pequenas lesões saté- 
lites urticariformes não são características da infecção. Uma biop- 
sia, embora geralmente desnecessária ao diagnóstico, pode mos- 
trar partes do aparelho bucal da aranha e inflamação intensa As 
lesões resolvem-se de forma espontânea, mas o prurido e o au- 


Figura 15-20 Picada de aranha. Uma área de eritema pode 
se formar ao redor do local da picada. 


mento de volume podem ser controlados com o uso de compres- 
sas frias e a administração de amti-histamínicos. 


Aranha viúva-negra 

O envenenamento por aranha viiva-negra é comumente amo- 
ciado à grave dor abdominal, cáimbras musculares e hipertensão. 
O tratamento é, primariamente, sintomático, com uso de opiá- 
ceos e benzodiazepínicos. 

A aranha vidiva-negra, Latrodectus mactans (“aranha botão de 
sapato”), é assim denominada porque a fêmea ataca e come o 
macho logo apês a cópula. Nos Estados Unidos, essa aranha é 
encontrada em todos os estados, à exceção do Alasca, sendo espe- 
cialmente numerosa nas áreas rurais do sul do país. Diversas es 
pécies são também encontradas na Europa. 

As aranhas vitivas-negras apresentam abdome brilhante e aime- 
dondado, que parece uma grande uva preta ou um botão de xapato, 
com as patas mais longas se estendendo para frente. Na porção ven- 
tral do abdome, observa-se uma marca vermelha, em formato de 
ampulheta. Essa marca também pode ser triangular, pontilhada ou 
uma mancha irregular As fêmeas adultas têm comprimento total de 
4em (Fig 15-21) e são as únicas aranhas capazes de provocar enve- 
menamento. O veneno contém uma neurotoxina, denominada alfa- 
latrotoxina. Essa toxina liga-se a receptores específicos na placa neu- 
Tomuscular motora terminal de nervos simpáticos e parassimpáticos, 
aumentando as concentrações sinápticas de catecolaminas. Isso pro- 
soca cimbras e espasmos musculares clinicamente migratórios 
acompanhados por náuseas, vómitos, hipertensão, fraqueza, mal- 
estar e tremores, que perduram por dias a uma semana. Normal- 
mente tímidas, essas aranhas são encontradas em pilhas de madeira, 
celeiros e garagens, mas migram para 6 interior das residências, - 
cando em guarda-roupas é armários de cozinha, durante o frio. As. 
aranhas geralmente não picam quando longe das teias, porque são 
desajeitadas e precisam delas para se apoiar. À teia produz tm som. 
característico, um estalido, ao ser mmpida. 


MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 


A picada pode provocar uma dor intensa e imediata ou ser indo- 
or. À reação subsequente é mínima, com discreto aumento de 
volume e aparecimento de um grupo de pequenas marcas verme- 
lhas provocadas pelas quelíceras. Os sintomas que surgem a se 
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Figura 15-21. Aranha viúva-negra fêmea, com uma marca 
vermelha, em formato de ampulheta, na porção inferior do 
abdome. 


gutir são causados pela absorção linfática e disseminação yascular 
da neurotoxina, sendo coletivamente denominados Iatrader- 
tismo, As queixas mais comuns são dor generalizada no abdome, 
nas costas e nas pernas. Quinze minutos a 2 horas após a picada, 
cáimbras musculares ou dores intensas, acompanhadas por dor- 
mência, gradualmente se disseminam, a partir do local de inocu- 
lação, acometendo o tronco; com maior frequência, porém, a dor 
é mais intensa no abdome e nas penas. A dor abdominal grave e 
os espasmos podem simular o abdome cirúrgico e-são as caracte- 
rísticas mais proeminentes e perturbadoras do latrodectismo (Fig 
15-22). Os músculos abdominais ficam muito rígidos, mas sensi 
bilidade e distensão abdominais geralmente não são observadas. 
Há um aumento generalizado nos reflexos de tendões profundos. 
Outros sintomas incluem tontura, cefaleia, sudorese e vômitos. 
Os sintomas aumentam em intensidade com o passar do tempo 
(até 24 horas), lentamente regredindo em 2 a 3 dias. Sintomas 
residuais, como fraqueza, tinido, nervosismo e espasmos muscu. 
lares transitórios podem persistir por semanas a meses após a re- 
cuperação do estado agudo. A recuperação de um ataque grave 
geralmente oferece imunidade sistêmica completa a picadas sub- 
sequentes. Convnlsões, paralisia, choque e morte são observados 
em aproximadamente 5% dos casos, geralmente em indivíduos. 
jovens ou idosos debilitados. Existem relatos de priapismo provo- 
cado por picadas de aranha viúiva-negra, causado pela ação direta 
do veneno sobre ós vasos sanguíneos, levando ao ingurgitamento 
do pênis. 


Figura 15-22. Latrodectismo. Graves espasmos musculares 
ocorrendo horas apás uma picada de aranha viiva-negra. 


TRATAMENTO 


PRIMEIROS SOCORROS. Caso o paciente seja atendido pou- 
cos minutos após a picada, pode-se aplicar gelo no local, aju- 
dando a restringir a disseminação do veneno. O alívio da dor é 
conseguido pela administração isolada do antiveneno específico 
ou combinada a opioides e relaxantes musculares aplicados por 
via intravenosa, 


ANTIVENENO. O uso do antiveneno de L. mactans apresenta 
riscos, incluindo anafilaxia e doença do soro, O antiveneno é ge- 
ralmente reservado para envenenamentos que provocam dor in- 
tratável, refratária à analgesia opioide e aos benzodiazepínicos ou 
quando há sintomas possivelmente fatais, como emergências hi- 
pertensivas incontroláveis ou parto prematuro. O antiveneno de 
Latrodectus mactans ou aranha viúva-negra (Merck & Co, Inc.) é 
eficaz, independente da espécie de Lacirodectus responsável pela 
picada, À dose é composta por todo o conteúdo de um frasco- 
ampola (2,5 mL), administrada por via intramuscular ou, em ca- 
sos graves, quando o paciente tem menos de 12 anos de idade ou 
está em choque, por via intravenosa, em 10 a 100 ml. de soro fi- 
siológico, por 15 a 50 minutos. O antiveneno pode ser adminis- 
trado por via intramuscular por 1 ou 2 dias. É preparado com soro 
equino, sendo, portanto, acompanhado por um frasco-ampola de 
1 ml. desse produto, para teste de sensibilidade ocular. Os sinto- 
mas geralmente diminhem entre 30 minutos e 3 horas após à 
administração; às vezes, um segundo tratamento é necessário. A 
hospitalização e o tratamento com antiveneno são indicados à 
pacientes com menos de 16 anos ou mais de 60 a 65 anos de 
idade, gestantes, cardiopatas hipertensos, em desconforto respira- 
tório ou que apresentem sinais e sintomas de Iatrodectismo grave, 
Uma ampola é suficiente e alivia a maioria dos sintomas em 1 à 
2 haras. À administração de antiveneno a pacientes com sintomas 
prolongados ou refratários de latrodectismo, mesmo 90 horas 
após a picada, pode aliviar o desconforto e à fraqueza 

Pacientes saudáveis, com idade entre 16 e 60 anos, geralmente 
respondem à administração de relaxantes musculares, recupe- 
rando-se de forma espontânea. Nos Estados Unidos, em emengên- 
cias, a centro local ou estadual de tratamento de envenenamentos 
ou o Public Health Department podem ser acionados para obten- 
cão de informações sobre a fonte mais próxima de antiveneno, 


RELAXANTES MUSCULARES. Embora o gluconato de cál- 
cio tenha sido o tratamento de primeira linha dos envenenamen- 
tos graves, descobriu-se, em um estudo de grande porte, ser inefi- 
«az no controle da dor quando comparado à administração 
intravenosa combinada de opioides e benzodiazepínicos. O glu- 
comato de cálcio (10%; 10 ml. por via intravenosa) atua como re- 
laxante muscular. À administração é repetida apenas quando a 
dor persiste ou recidiva após 1 a 2 horas. A princípia, o diazepam 
(Valium*) pode ser administrado por via intravenosa, sendo mais 
tarde substituído pela tratamento por via oral. Alternativamente, 
diazepam ou 1 a 2 g de metocarbamo! (100 mg/ml Robaxin, em 
ampolas de 10 ml) podem ser administrados, não diluídos, por 5 
a 0 minutos. Posteriormente, os medicamentos podem ser admi- 
nistrados por via oral, e geralmente mantêm o alívio conseguido 
com as injeções 
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ANALGÉSICOS. Aspirinas ou, em caso de dor grave, morfina, 
por via intravenosa, pode ser administrada. A morfina deve ser 
usada com cautela, já que O veneno é uma nenrotoxina e pode 
causar paralisia respiratória. 


Aranha-marrom reclusa 


A aranha-marrom, Loxosceles reclusas, E pequena, com aproxima- 
damente 1,5 em de comprimento total. Sua cor varia do marrom- 
amarelado ao marrom-escuro. Uma marca escura característica, 
em forma de violino ou rabeca, é observada no dorso da aranha. 
A base ampla do violino fica próxima à cabeça do aracnídeo, esua 
ponta é direcionada para o abdome (Fig, 15-23). A aranha é re- 
clusa e tímida, evitando luz e distúrbios e vivendo em locais escu- 
ras (sob pilhas de madeira e pedras e dentro de residências, como 
armários, atrás de molduras de quadros, sob pórticos, em celeiros. 
e porões). Sua teia é pequena é tecida em rachaduras, fendas e 
cantos. A aranha apenas pica quando forçada ao contato com a 
pele, como ocorre quando um indivíduo veste uma roupa ma qual 
o arucnídeo está residindo, ou mexe em materiais estocados que 
o albergam. Nos Estados Unidos, a aranha-marrom é geralmente 
encontrada na região sul, mas algumas foram encontradas até em 
Connecticut. A aranha hobo, Tegenaria agrests, foi responsabi 
zada por lesões necróticas no nordeste da costa do Pacífico da- 
quele país (Fig: 15:24). 


MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 


Os pacientes raramente trazem a aranha para identificação posi- 
tiva. O dingnóstico excessivo de picadas de aranha-marrom pro- 
voca sequelas danosas e erros diagnósticos. Muitos pacientes são 
atendidos como se tivessem sido “picados por uma aranha”, mas, 
na verdade, estão infectados por Staplylococcus aureus resistentes à 
meticilina (MRSA). Não existe exame laboratorial para confirma- 
cão do diagnóstico. Um resumo sobre a gravidade da picada e seu 


Figura 15-23. A aranha-marrom recusa, Uma marca escura, 
em formato de violino, é observada no dorso da aranha. 


tratamento é mostrado na Tabela 15-1. As picadas de aranha E Goarha hoo) 
marrom frequentemente induzem lesões necróticas, de cicatriza- 
Aranha-marrom reclusa 
ção lenta. À gravidade máxima da lesão prediz 0 tempo para cura = 
completa. A maioria das picadas ocorre nos membros. A picada E 
produz ardor mínimo ou dor instantânea e intensa, similar à Figura a pç Fed aranhas reclusas (gênero 
Tabela 15-1 Gravidade e Tratamento das Picadas de L rechusa 
Gravidade Aparência/sinais clínicos Sintomas Tratamento 
Branda Eritema, puntura, ausência de Prurido RCGE, anti-histamínicos, ácido acetilsalicílico, 
necrose vacina antitetânica 
Moderada Eritema, edema brando, vesicu- Dor, outros Adicionar analgésico, antibiótico, considerar 
las, necrose <1 cm dapsona 
Grave Enitema, edema, bolhas (hemor- Dor, outros Adicionar dapsona, 50 mg VO por dis, então SO! 
rágicas), úlcera, necrose >1 cm? mg 2 vezes ao dia 
Solicitar G6PD 
Sistêmica* Erupção cutâneas, febre, Mialgia, cefaleia, mal-estar, Suporte, hemograma e urinálise senados, hi 
hemólise, trombacitoperia, CID náuseas datação vigorosa, conticosteroides sistêmicos, 
transfusão 


Adaptado de Sams HH et al: 1 Am Acad Dermatol 44:56], 2001. MID: 71260525 
“Os sintomas sistêmicos podem ser observados em picadas de todas as gravidades cutâneas, 
CIVO, coagulação intravascular disseminada; G6PD, glicase-6-fosfato desidrogenase; RCGE, repouso, compressa de gelo e elevação: 


vbservada em picadas de abelhas. Muitas das reações à picada são 
discretas, provocando apenas mínimo aumento de volume e eri- 
tema. O local acometido parece influenciar a gravidade da reação: 
“áreas ricas em terido adiposo, como a porção proximal da coxa e 
as nádegas, apresentam reações cutâneas mais intensas. Picadas 
graves, podem se tomar mecróticas em 4 horas 

A primeira e mais característica alteração cutânea observada no 
aracnidismo necrótico, ou loxoscelismo, é o desenvolvimento e a 
rápida expansão de um halo macular, azul-acinzentado, ao redor 
do local da picada; esse halo representa hemálixe local. À desco- 
oração cutânea violácea é uma indicação da necrose incipiente e 
pode ser usada como orientação para à instituição precoce do 
tratamento, quando é mais eficaz. Uma prstula ou vesícula bolha 
cianótica também pode ser observada no local da picada. À lesão 
pode ter configuração oblonga, irregular e com súbito aumento 
da sensibilidade. Nesse estágio, a superfície cutânea pode ficar 
rapidamente infartada; a dor é intensa. A mácula azul necrosante 
se amplia, e o centro fica deprimido em relação à superficie cutá- 
tea normal (“infarto com depressão”) (Fig. 15-25). A extensão do 
infarto é variável. A maioria dos pacientes apresenta reações loca- 
Jizadas, mas a profundidade do tecido necrútico pode se estender 
ao músculo e por grandes áreas de pele, ocasionalmente acome- 
tendo grande parte do membro. O tecido morta cai, deixando 
uma úlcera profunda, indolente, com bordas irregulares. As úlce- 
ras demoram semanas a meses para cicatrizar e deixam marcas. 
significativas, 

Em algumas pessoas, há desenvolvimento de uma reação grave 
e progressiva, que começa com dor moderada a intensa, no local 
da picada. Em 4 horas, a dor é insuportável e o eritema inicial ds 
ugar à palídez. Em 12 à 24 horas após a picada as vítimas têm 
febre, calaírios, náuseas, vômitos, fraqueza, dores articulares e 
musculares e erupções cutâneas semelhantes às do sarampo ou 
urticariformes À toxina pode provocar graves reações sistêmicas, 
como trombocitopenia ou anemia hemolítica com hemólise ge- 
neralizada, coagulação intravascular disseminada, insuficiência 
renal e, ornsionalmente, morte As reações sistêmicas graves são 
rarax é mais frequentemente observadas em crianças. Hemogra- 
mas completos seriados devem ser analisados quanto à presença 
de hemólise, trambocitopenia e leucocitose Urinálises seriadas 
avaliam a possibilidade de hemoglobinúria. 


A experiência mostra que muitas picadas são brandas e devem ser 
tratadas de modo conservador, por meio das seguintes meilidas- 
1. Repouso, compressas com gelo (15 minutos a cada hora) é 
elevação. 


2. A administração de uma Aspirina* por dia ajuda a inibir a 
agregação plaquetária e o desenvolvimento de trombase 


3. Aplicação de toxoide tetânico, conforme necessário. 


A aplicação de frio nos locais da mordida reduz bastante à 
inflamação, retarda a evolução da lesão, e melhora todas as ou 
tras terapias de combinação. À aplicação de calor no local da 
mordida torna as lesões muito piores. A cirungia de imediato 
deve ner evitada 


NECROSE CUTÂNEA MODERADA A GRAVE. às picadas. 
graves são geralmente óbvias nas primeiras 24 a 48 horas e preo- 
sam de watamento médico, mas não de terapia Grúrgica agressiva. 
* Antibióticos (p ex, cefalosporinas) devem ser administra 
dos como profilaxia infecciosa em lesões ulceradas. A in- 
fecção secundária aumenta a temperatura local da pele, 
elevando a atividade enzimática e induzindo ainda mais 
«dano tecidual; o uso rotineiro de antibióticos, portanto, é 
sugerido 
* A administração de analgésicos é geralmente necessária, 


DAPSONA. A excisão dinúrgica imediata dos locais picados pela 
aranha-marrom induziu mais complicações que o uso de dap- 
sona, acompanhado ou não pela excisão tardia e/ou reparo. A 
administração de dapsona, 50 a 200 mg/dia, pode auxiliar em 
casos de reações cutâneas graves, impedindo o desenvolvimento 
de necrose extensa, mesmo se instituída 48 horas após a picada. 
A dapsona pode ajudar a prevenir a perivasculite induzida pelo 
veneno, acompanhada pela infiltração de leucócitos polimorfo. 
mucleares observada na necrose cutânea extensa. Solicite a mensu- 
ração da concentração de glicose-6-fosfato desidrogenase e um 
hemograma completo. 


CORTICOSTEROIDES. Há poucas evidências de que a admi- 
nistração oral ou intraleional de corticosteroides diminua a gra- 
vidade da reação progressiva. Os pacientes com necrose de mais 
de 1 cm devem ser avaliados quanta ao desenvolvimento de 
anemia hemolítica progressiva, manifestada pelo aumento da 
concentração de hemoglobina sérica livre ou trombocitopenia. 
O loxoscelismo sistêmico grave pode ser tratado com predni- 
sona (1 mg/kg), administrada assim que os sintomas sistêmicos 
começarem a ser observados, para resolução das anomalias hema- 


tolágias. 
CIRURGIA. Anteriormente, acreditava-se que a excisão precoce 
das áreas necróticas auiliava a prevenção da disseminação de 
toxinas e a evolução da necrose. É provável que essa prática seja 
ineficaz, devendo ser desencorajada, Caso uma picada de aranha- 
marrom, confirmada ou suspeita, não se tomar clinicamente ne- 
erótica em 72 horas, é raro que uma ferida grave e de difícil cica- 
trização se desenvolva 

O desbridamento ou excisão das lesões provocadas pela pi- 
cada de aranha-marrom deve ser bastante desencorajado. A deli- 
cada remoção de escaras pode ser realizada após a estabilização 


Figura 15-25 Picada de aranha-marrom reclusa. Reação 
grave, com infarto, sangramento e formação de bolhas. 


da lexão e redução da inflamação (em aproximadamente 6 a 10 
semanas). À cirurgia é reservada ao desbridamemto de lesões ne- 
crónicas. 


ANTIVENENO. Lim antiveneno foi desenvolvido. Informese 
sobre sua disponibilidade. 


Os carrapatos são ectoparasitas sugadores de sangue que agem 
como vetores de riquétsias, espiroqueras, bactérias e parasitas. 
Carrapatos aduhos de algumas espécies podem atingir 1 cm de 
comprimento; possuem oito patas, sendo as duas primeiras cur- 
vadas para frente, como em caranguejos. O corpo grande, ovalado 


também podem provocar reações locais, como dor, eritema e nó- 
dulos, sendo de remoção mais difícil do que os carrapatos moles. 
Os carmpatos devem ser removidos do hospedeiro assim que 


uma cola, aumentando sua aderência ao hospedeiro, e sugam 
sangue (Fig. 15-26), tomando-se ingurgitados, às vezes tripli- 
cando de volume. Os carrapatos duros podem permanecer ligados 
ao hospedeiro por até 10 dias, enquanto os moles se soltam após 
algumas horas. À picada, em si, é indolor, mas, após horas, um 
vergão urticariforme surge no ponto de punctura, podendo ser 
acompanhado por prurido, Os carrapatos podem não ser percebi 
dos, principalmente em crianças, por diversas horas após se insta- 
Jarem em áreas inconspícuas, como o couro cabeludo. 

Oscarrapatos e as doenças por eles transmitidas estão listados 
na Tabela 152. 

O carrapato de cervídeos (Exades dammini) transmite a babe- 
niase humana e a doença de Lyme, nos Estados Unidas, é encon- 
trado em Massachusetts, Connecticut, Nova Jérsei e nas ilhas 
costeiras da Nova Inglaterra. Esse carrapato é comum em muitas 
áreas do sul de Connecticut, onde parasita três animais hospedei- 
ros diferentes em seu ciclo de vida de 2 anos Larvas e ninfas de 
carrapatos parasitam 31 diferentes espécies de mamíferos e 49 
espécies de aves. O cervo de cauda branca parece ser o hospedeiro 
mai importante para os carrapatos adultos. Todos os três estágios 
de repasto do carrapato parasitam humanos, embora, nos Estados 
Unidos, a maioria das infestações seja provocada por nínfas, entre 
os meses de maio e junho. Os hospedeiros reservatórios de espi- 
Toquetas são roedores, outros mamíferos e até mesmo avex. Os 
camundongos de patas brancas são reservatórios particularmente 
importantes, é, em áreas do sul de Connecticut onde a doença de 
Lyme é prevalente em humanos, as espiroquetas da gênero Rorrelia 
são universalmente encontradas durante o verão nesses animais. 


Figura 156 15:26. Carapato. O aparelho bucal está profunda. 


o carrapato está completamente in- 
pesddrródielos 


A prevalência de carrapatos infectados varia de 10% a 35%. Isola- 
dos de Boretia burgalorferi de humanos e roedores, assim como de 
1, dammini, são geralmente indistinguíveis, mas cepas da bactéria 
com diferentes proteínas importantes foram identificadas. A re- 
cente expansão da faixa geográfica foi atribuída à proliferação de 
cervídeos na América do Norte Nos Estados Unidos, a carrapato 
da febre maculosa (Dermacentor variabilis) é encontrado em outras 
áreas além das Montanhas Rochosas. A maioria dos carrapatos do. 
“gênero Dermacentor apresenta ornamentação anterodorsal. O car- 
rapato da madeira das Montanhas Rochosas (Dermacentor ander- 
soni) é o vetor da febre maculosa das Montanhas Rachosas no 
oeste dos Estados Unidos. 


Doença de Lyme e eritema crônico 
migratório 

“Atualmente, cerca de 15 000 casos de doença de Lyme são repor- 
tados a cada ano. A doença de Lyme e 0 eritema crónico migratá- 
rio (EM), significando “erupção eritematosa crônica migratória”, 
são causados pela expiroqueta Borrelia burgdonferi, sendo transeni- 
tídos pela picada de carrapatos Isudes do complexo Ricinus e, 
possivelmente, outros carrapatos. Existem pelo menos três espé- 
dies diferentes de 8. burgdorferi, o que explica por que existem di- 
fesenças entre o espectro clínico da doença de Lyme na Europa e 
nos Estados Unidos. Os carrapatos Isades carreiam a bactéria 8, 
burgdorferi em seus sistemas gastrointestinais. A doença de Lyme 
recebe esse nome por causa da cidade de Lyme, em Connecticut, 
nos Estados Unidos, onde os primeiros grupos de crianças com 
artrite (ataques breves, porêm recorrentes, de aumento de volume 
assiménico e dor em algumas articulações grandes, principal- 
mente os joelhos, durante alguns anos) foram relatados, em 
1975. Como a sífilis, a doença afeta muitos sistemas, ocorre em 
estágios e mimetiza outras enfermidades. Desde então, focam re- 
Iatados casos por todo o pais, afetando indivíduos de todas as 


CASOS RELATADOS DE DOENÇA DE LYME 
Estados Unidos, 2007 


4 ponto colocado aleatoriamente no distrito de residência de cada caso relatado 
Figura 15-27 


espécies. Um número desproporcional de crianças contrai a doença 
de Lyme por passarem mais tempo em áreas de mata do que os 
adultos. A rápida emergência de uma epidemia focal é possível. 
Diferenças antigênicas entre cepas europeias e norte-americanas. 
podem explicar algumas das diferenças menores observadas nos. 
quadros clínicos; nos casos europeus, por exemplo, o acometi- 
mento cutâneo é mais proeminente 


DISTRIBUIÇÃO GEOGRÁFICA Figura 15-28 O carrapato dos cervídeos (xodes dammini, 

um dos vetores da doença de Lyme. Esse carrapato é muito 
pequena e pode, facilmente, passar despercebido quando 
fixado à pele em estado não ingurgitado. 


A doença de Lyme é agora reconhecida nos seis continentes e em 
pelo menos 20 países. A maioria dos casos norte-americanos está 


so1 


concentrada em três regiões (Fig, 15-27): costa nonteste; Minne- 
sota e Wisconsin; e áreas da Califómia, Oregon, Utah e Nevada. 
Oito estados norte-americanos (Connecticut, Rhode Island, 
Nova Jorque, Nova Jérsei, Delaware, Pensilvânia, Maryland e Wis- 
consin) são responsáveis por cerca de 90% dos casos repartados 
naquele país, À distribuição geográfica sugere que a Borrelia se 
dissemina quando carrapatos infestados são transportados por 
pássaros migratórios. O Ixodes dammini (Fig. 15-28) & o vetor da 
doença no nordeste e no meio-oeste, e o Ixudes pacíficas, no oeste 
dos Estados Unidos. A doença é relatada por toda a Europa. A 
maioria dos casos ocorre durante o verão ou o início do outono, 
quando as pessoas ficam ao ar livre, vestindo shorts e andando 
descalças pelas matas € campos. No nordeste, esses carrapatos 


Quasi 153. Definição do CDC da Casos de Downça de Lyme 


Eritema crônico migratório (ECM) e manifestações iniciais — 
O ECM é definido como uma lesão cutânea que, caractestica- 
mente, se inicia como uma pápula ou mácula vermelha e se ex- 
pande, por um periodo de dias a semanas, até formar uma grande 
lesão arredondada, de parte central geralmente mais clara. Lima 
Única lesão primária deve ter tamanho igual ou maior que 5 em. 
Lesões secundárias também podem ser observadas. Lesões anulares 
eitematasas, ocorridas horas após Uma picada de carrapato, fepre- 
sentam reações de hipersensibiidade e não são classificadas como 
ECM. Na maioria das padentes, a expansão da lesão ECM é acom- 
panhada por outros sintomas agudas, principalmente fadias, febre, 
cefaleia, enrjecimento brândo do pescoço, arraia e malgia Es- 
ses sintomas geralmente são intermitentes. O disanástica de ECM 
deve ser realizado por um médico, A confirmação laboratorial é re- 
comendada a indivíduos sem exposição conhecida. 


Manifestações tardias 


As manifestações tardias incluem qualquer uma das seguintes 
quando uma explicação altemativa não é encontrada: 


Sistema musculoesquelético 


Ataques breves & recorrentes (semárias ou meses) de edema art 
cular objetivo em uma ou algumas aniculações, às vezes acompa- 
nhades por antrite crônica em uma ou algumas articulações. Entre 
as manifestações não consideradas critérios diagnósticos, in- 
cluemse a artrite progressiva não precedida por ataques breves e 
a poliartrite simétrica crônica. Além disso, à artralga, a mialgia e 
as sindrumes de fibromialgia, isoladas, não são critérios de aco- 
metimento musculoesquelético, 


Sistema nervoso 

Qualquer cos seguintes, solado ou associados: meningite Anfocítica; 
pele craniano, principalmente a parísia da face (pode ser tsdate- 
ral; raciculoneuropetia, ou, raramente, encefalomielite. À encetalo- 
mile eye ser confirmada pela demonstração ce preclução ce ant 
corpos contra B. burgdarteri, evidenciada pelo maior ttulo de 
imuinogobulinas no llquor da que no sangue. Cefalea, fadiga, pa 
restesiá ou envijecimento brarido to pescoço, Soladamente, hão são 
crio diagnósticos de acometimento neurológica. 

Sistema cardiovascular 

O aparecimento agudo de delestos de condução atrioventricular 
de alto grau (segundo ou terceiro grau), que 5e resolvem em dias 
à Semarias são, ocasionalmente, associados à miocandite Palpi- 
tações, bradicardia, bloqueio de feixes de ramos ou mivcardite, 
isoladamente, não são critáios diagnósticos de acometimento 
cardiovascular. 


infestam o cervo de cauda branca e os camundongos de patas 
brancas. 


MANIFESTAÇÕES CUTÂNEAS 

A definição de caso dos Centers for Disease Control and Prevention 
(CDC) dos Estados Unidos Emostrada no Quadro 15-3, Existem 
três lesões cutâneas associadas à doença de Lyme: o eritema mi- 
grans (oficialmente denominado eritema crônico migratório), o 
linfocitoma por Borrlia e a acrodermatite crônica atrofiante. sis- 
tem algumas evidências de que diversas outras doenças cutâneas 
estão associadas à infecção por B. burgdorferi. 


LINFOCITOMA POR BORRELIA, O linfocitoma por Borrelia 
(LB) geralmente se apresenta como um nódulo avermelhado du- 
rante Os estágios iniciais da infecção. Mais comumente, o linfod- 
toma É observado no lóbulo do pavilhão auricular ou no mamilo, 
À histologia, observa-se um denso infiltrado de linfócitos policlo- 
mais, que pode surgir após o eritema crônico migratório (EM) ou 
como a primeira manifestação da borreliose de Lyme. EM e LB são 
manifestações cutâneas precoces e localizadas, mas, ocasional- 
mente, sinais ou sintomas extracutâneos podem surgir simultanea- 
mente a qualquer uma dessas lesões. O LB é raro; sua prevalência 
varia de 0,6% a 1,30% dos casos de doença de Lyme 


ACRODERMATITE CRÔNICA ATROFIANTE. Durante a 
fase tardia da infecção, pode haver o desenvolvimento de acroder- 
matite crônica atrofiante, uma lesão atrófica eritematosa obser- 
vada apenas na doença de Lyme Essa lesão é descrita em, aproxi- 
madamente, 10% dos pacientes acometidos pela doença de Lyme 
na Europa, mas é raramente vista nos Estados Unidos. Inicia-se 
com uma fase inflamatória, com edema localizado e descoloração 
avermelhada nas superfícies extensoras das mãos, pés, cotovelos e 
joelhos. Depois de anos ou décadas, pode haver uma fase atrófica, 
em que a pele apresenta atrofia e eritema, podendo assemelhar-se 
a papel de cigarro. 


ERITEMA CRÔNICO MIGRATÓRIO. A lesão cutânea en- 
tema crônico migratório (EM) é o aspecto mais característico da 
doença de Lyme É descrita em detalhes nos parágrafos a seguir 


“Quadro 154 Manifestações Presentes na Doença de Lyme 
* Sintomática 


78% apresentaram eritema crónico migratório: 

19% apresentaram sintomas sistêmicos sem entema crônica mi- 
gratório, cefalea e ertraigia foram os sintomas sistêmicos mais 
comuns, ocasionálmente, febre; ausncia de: sintomas reláciona- 
dos do trato respiratório superor ou do trato gastromntestinal 

3% apresentaram acometimento sistêmico tardio (p. ex, neu 
Topatia craniana, artrite). 

36% relataram terem sida picados por carrapatos no mês anterior. 
O risco de desenvolvimento de doença de Lyme após 72 horas de | 
repasto do camapato é de 20%, contra 1% quanda o fegasto 
tem duração menor. | 
“Adaptado de New Engl | Med 348(24):2472, 2003. 
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Figura 15-30  Eritema crônico migratório. Extensa área oval 
de eritema, que lentamente migrou a partir da região central. 
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Figura 15-31 Eritema crônico migratório. Nos Estados Uni- 
dos, a maioria dos casos não exibe a área clara central, em 
formato de alvo. Os anéis são homogêneos em coloração e 
padrão e, frequentemente, são múltiplos. 
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FASE INICIAL E TARDIA DA DOENÇA. Na fase inicial da 
borreliase de Lyme, observa-se infecção localizada, eritema crô- 
nico migratório e linfocitoma por Barrelia, sem sinais ou sintomas 
de infecção disseminada; linfoadenopatia regional e/ou sintomas 
constitutivos menores; e/ou infecção disseminada precoce, múlti 
plas lesões cutâneas semelhantes ao eritema crônico migratório e 
manifestações precoces de neuroborreliose, artrite, cardite ou aco- 
metimento de outros órgãos. À fase tardia da doença inclui infec. 
cão crônica, acrodermatite atrófica crônica e manifestações neuro: 
lógicas, reumáticas ou relacionadas a outros órgãos, que são 
persistentes ou remitem em cerca de 12 (ou 6) meses. As manifes. 
tações presentes na doença de Lyme sintomática estão listadas no 
Quadro 15-4. 


TRÊS ESTÁGIOS DA INFECÇÃO 


A doença de Lyme é dividida em três estágios, determinados pela 
duração da infecção a partir da picada do carrapato (Fig. 15-29) 


DOENÇA LOCALIZADA INICIAL (ERITEMA CRÔNICO 
MIGRATÓRIO E SINTOMAS SIMILARES AOS DA GRIPE). 
Até 90% dos pacientes apresentam uma erupção patognomônica. 
Trata-se de uma lesão eritematosa, de resolução espontânea, que 
surge no local de inoculação de Borretia. O intervalo médio entre a 
picada infecriosa e o surgimento da lesão cutânea é de, aproxima- 
damente, 7 dias (variando de 3 a 30 dias). À lesão começa com uma 


' 


Figura 15-32 Eritema crônico migratório. As lesões são 
múliplas e podem exibir grandes áreas de eritema irregular, 
em vez de círculos uniformes. 


pequena pápula no sítio da picada A pápula lentamente se trans- 
forma em um anel, cada vez maior, enquanto q eritema central 
gradualmente desapasere, deixando uma superficie que de modo 
geral, é normal, mas pode apresentar tuma discreta coloração aza- 
lada. O anel permanece achatado, fica exhranquiçado sob pressão 
não apresenta descamação, vesículas ou crostas periféricas, como as 
lesões fúngicas. A configuração mais comumente observada é a 
cárculas, mas, com a migração para pregas cutâneas, a lesão pode 
ficar distorcida. Suas bordas podem ser levemente elevadas. Alguns 
pacientes se queixam de ardor ou prurido. Depois de diversos dias, 
o esitema se expande de forma rápida, distanciando-se da puntura 
central, formando uma grande área eitematosa arredondada ou 
ovalada, com 5 a 10 cm (Fig. 15-30). Em uma semana, sua área 
central fica clara, deixando um anel de 1 a 2 cm, que avança por 
alias ou semanas, podendo chegar à 50 cm: em 20% a 50% dos 
casos, não observados múltiplos anéis concêntricos (Fig 15-31 e 
15-32). Há sensibilidade, e o prurido é mínimo. Até mesmo em 
pacientes não tratados, as lesões geralmente desaparecem em 3 a 4 
semanas. Após dias ou semanas, a espiroqueta pode se disseminar 
para o sangue ou a linfa (estágio 2). Lesões nerunddárias ou linfoci- 
tomas por Borelia podem ser observados. Múltiplas lesões, decor- 
rentes de propagação hematógena, são os marcadores cutâneos da 
doença disseminada. Um eritema transitório pode se desenvolver 
upos à picada de um carrapato não infectado, A lesão não se es- 
tende por mais de-1 cm de diâmetro e ne resolve em 1 a 2 dias. As 
picadas de aranha também podem provocar lesões dolorosas, erite- 
matosas e expansivas. 

A doença aguda se inicia com malestas, fadiga, febre de 
40,5"G, cefaleia, rigidez da nuca, mialgias e antralgias. Nesse estã- 
go, tia ausência de lesões cutâneas, pode haver suspeita de in- 
Aenza. O hemograma e a sedimentação eritrocitária são nor- 
mais. O eletrocardiograma pode mostrar sinais de cardite 


DOENÇA INICIAL DISSEMINADA (DOENÇAS CARDÍACA 
E NEUROLÓGICA). A doença de Lyme disseminada inicial 
desenvolve-se em 1 a 9 meses de infecção e pode não ser acompa- 
nhada por EM 


Doença cardíaca. As manifestações cardíacas são observadas 
em 4% dos adultos não tratados. Entre elas, incluem-se graus 
Autuantes de bloqueio atrioventricular, pericardite branda e dis- 
função ventricular esquerda branda. Síncope, tontura, dispneia, 
dor torácica ou palpitações podem ser observadas acompanhando 
“graus maiores de bloqueio. O bloqueio de condução pode se re- 
solver sem a administração de antibióticos. Com tratamento, o 
prognóstico é excelente. 


Doença neurológica. Em semanas, sinais de neuroborretiose 
aguda se desenvolvem em aproximadamente 15% dos pacientes. 
não tratados. Entre estes, incluem-se meningte linfocítica com 
cefaléia episódica e rigidez da nuca branda, encefalite sutil com 
alteração comportamental, neuropatia craniana (principalmente 
patalisia facial unilateral ou bilateral), radiculoneurite motora ou 
sensitiva, mononeurite múltipla, ataxia cerebelar ou miefite. O 
exame da líquor pode revelar pleocitose linfocítica e níveis eleya- 
dos de proteína, com imunoglobulinas oligoclonais. 

As anomalias neurológicas agudas geralmente melhoram ou 
ne resolvem em semanas ou meses, mesmo em pacientes não 
tratados. 


DOENÇA TARDIA (ARTRITE E SÍNDROMES NEURO- 
LÓGICAS CRÔNICAS). A doença de Lyme tardia pode ocorrer 
sem evidência de fase inicial da enfermidade 


Doença articular. Meses após o aparecimemo da doença, apro 
ximadamente 80% dos pacientes não tratados apresentam ataques 
intermitentes de aumento de volume e dor articular, principal- 
“mente em articulações grandes, em especial no joelho, As articula- 
qÕes apresentam temperatura mais alta, mas não eritema. Após di- 
versos ataques breves de atri, alguns pacientes podem apresentar 
inflamação articular perústente. Em cerca de 109% dos pacientes, 
principalmente naqueles com HLA-DRB1, a artrite nos joelhos 
persiste por meses ou vários anos, mesmo após 30 dias de antíbio- 
ticoterapia intravenosa ou 60 dias de antibioticoterapia oral 

O fd articular contém entr 10.000 e 25.000 Iencicito/ mim * 
(predominantemente neutrófilos): a maioria dos pacientes com 
artrite de Lyme é soropositiva para anti-B. burgdorferi (por ensaio 
imumoenzimático [ELISAI). Resultados falso-positivos são obser- 
xados. À presença de anticorpos específicos no fluido sinovial 
ajuda a confirmar que a sinovite se deve à B. hurgdorferi Os par 
cientes com artrite de Lyme geralmente apresentam maiores títu- 
los de anticorpos específicos anti-Borrelia do que indivíduos com 
qualquer outra manifestação da doença, incluindo a neuroborre- 
lose tardia. A infecção pode persistir por anos em áreas como as. 
articulações e 1 sistema nervoso. 


Doença neurológica. Em até 5% dos pacientes não tratados, a 
E burgdorferi pode causar a neuroborreliose crónica, algumas vezes. 
após longos períodos de infecção latente: Uma polinenropatia axo- 
nal crônica pode se desenvolver, sendo manifestada como dor espi- 
mibal radicular ou parestesias distais A encefalopatia de Lyme, que 
provoca, principalmente, suis distúrbios cognitivos, E uma possível 
manifestação tardia O liquor não apresenta atherações inflamató- 
rias. À tomografia computadorizada do cérebro não fornece infor. 
mações úteis. Nos pacientes com acometimento do sistema ner- 
voso central, o exame diagnóstico mais sensível € a demonstração 
da produção de anticorpos anti-Borelia burgdonferi no líquor. À en. 
cefalopatia de Lyme pode ser tratada, com sucesso, pela administra- 
cão intravenosa de ceftriíxona por 1 mês. 


INFECÇÃO PERSISTENTE 


Alguns autores documentaram a infecção persistente após a insti- 
tuição dos tratamenton atualmente recomendados. Aproximada- 
mente metade dos pacientes continua a apresentar sintomas me- 
naves, como cefaleia, dor musculvesquelérica e fadiga, após a 
antibioticoterapia. Os pacientes que apresentam acometimento 
cardíaco grave € não respondem rapidamente à antibioticoterapia. 
podem responder à administração de corticosternídes, 

A espiroqueta causadora da doença de Lyme pode se dissemi- 
mas, por via transplacentária, aos órgãos do feto, Mulheres infec- 
tadas pela doença de Lyme durante a gestação devem ses imedia- 
tamente submetidas ao tratamento. 


DIAGNÓSTICO LABORATORIAL 
Na ausência de eupção cutânea, o diagnóstico da doença de 


Lyme pode ser dificil. Exames laboratoriais de rotina não aliam 
a confirmação do diagnóstico. 
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SOROLOGIA, A soralogia é o único auxílio laboratorial prático 
ao disgnóstico (Quadro 15-5) . Os exames não são sensíveis du 
rante as primeiras semanas de infecção; 20% a 30% dos pacientes 
apresentam respostas positivas nesse período, geralmente de isó- 
tipo TgM, mas até a convalescência, 2 a 4 semanas depois, aproxi- 
madamente 70% a 80% são soropositivos, mesmo após a antíbio- 
ticoterapia, Após o tratamento, os títulos de anticorpos lentamente 
diminuem, mas as respostas de IgG, e até mesmo de IgM, podem 
persistir por muitos anos. 

O exame de uma única amostra não discrimina a infecção 
prévia da atual. Devido ao achado de resultados falsos-positivos. 
mesmo entre as populações saudáveis de áreas não endêmicas, à 
sorologia é recomendada apenas quando o médico estima que há 
uma chance em cinco de o paciente apresentar doença de Lyme 
ativa, 

O cultivo de B. hurgdonferi a partir de uma lesão cutânea ou de 
sangue é cara e não possti boa sensibilidade 


Resultados falso-positivos. Títulos falso-positivos em 
ELISA são observados após sífilis, mononucleose infecriosa, febre 
maculosa das Montanhas Rochosas, artrite reumatoide e lúpus 
eritematoso sistêmico e em 7% dos doadores normais de bancos 
de sangue Os resultados sorológicos observados na sífilis causada 
pelo Treponema pallidum (como a reagina plasmática rápida, 
exame Venereal Disease Research Laboratory |VDRI] ou ensaios. 
de micro-hemaglutinação) são geralmente negativos da doença 
de Lyme, mas, com frequência, o teste de absorção de anticorpos 
amti-Treponema com Ruorescência é positivo (Quadro 15-5) AL 
guns resultados falso-positivos podem ser derurrentes de infecções 
subelínicas anteriores por B. burgdorferi (Fig. 15-33) 


Quadro 155 Processo em Duas Etapas do CDC para 
Detecção da Doença de Lyme 
1. O primeiro pásso emprega ur leste de ELISA ou FL Esses esa 
mes São muito sensiveis. Caso a ELISA gu à IF] sejam negativos, 
é allamente improvável que o indivíduo tenha doença de 
Lyme, é nenhum outro exame é recomendado. Caso p ELSA e 
a IF apresentem resultado poslivo ou indeterminado, uma se- 
gunda etapa deve ser realizada para confirmar o diagnóstica 
2; Segunda etapa usa um teste de Westem blot, que é muito es- 
pedífca para a doença de Lyme, o que significa que o resul 
tado apenas será positivo casa o individuo esteja realmente in 
fectado. Caso o Westem blot seja negativo, sugere-se que o 
primeiro teste foi um falso-positiva. Algumas vezes, dois bpos 
de Westem blot são realizados, “IgM” e “IgG”. Os pacientes 
que são positivos para IgM, mas não IgG, devem repetir o 
exaime após algumas semanas, caso ainda estejam doentes. 
Se os pacientes aincia forem positivos apenas para IgM e este- 
jam doentes há mais de | mês, é provável que esses resulta- 
dos sejam falso-positivos 
O CDC não recomenda a exame de sangue por Westem blor sem 
antes realizar 0 ELISA ou a IF, dada à mátor possibilidade de 
aciado de resultados falso-posiivos. Tas resultados podern fazer. 
com que o paciente receba o Iratamento pata à doença de Lyme 
sem estar acometido por ela e, consequentemente, não ser sub- 
metido à terapia adequada para a causa real de sua enfermidade. 


“*O CDC recomenda a realização do processa em duas etapas em 
tjames de sêngue para detecção da doença de Lyme. As duas 
elapas podem Ser usadas com a mesma amostra de sangue 


CULTURA E BIOPSIA. A cultura ou à visualização direta de E 
burgdorferi em amostras de pacientes é possível, mas difícil. Com 
a coloração por prata de Warthin-Starry, a espiroqueta foi obser- 
vada, geralmente na derme papilar, em 86% das lesões de eritema 
crônico migratório. 


SUPERDIAGNÓSTICO DE DOENÇA DE LYME. Em áreas 
onde a doença causa muita ansiedade, pacientes e mécticos fre- 
quentemente atribuem casos clínicos à doença de Lyme. O diag- 
nóstico incorreto pode levar à instituição da antibioticoterapia. 
inadequada. A ansiedade acerca das possíveis manifestações tar- 
dias da doença de Lyme fez com que essa enfermidade se tomasse. 
um “diagnóstico de exclusão" em muitas áreas endêmicas. À apre- 
sentação de sintomas brandos a moderados após a instituição do 
tratamento adequado e o diagnóstico errôneo de fibromialgia e 
fadiga podem, de forma incorreta, sugerir a persistência da infec- 
cão, Jevando à instituição de uma nova antibioticoterapia. 4 
atenção à ansiedade dos pacientes e a maior consciência desses. 
problemas musculoesqueléticos após o término da terapia deve 
reduzir 0 tratamento desnecessário da doença de Lyme já curada. 


SUBDIAGNÓSTICO DA DOENÇA DE LYME. A maioria 
dos sintomas da infecção por B. burgdorferi não é patognomônica. 
Sintomas inespecíficos podem persistir por meses, mesm após 
tratamento, e a resolução das características tardias da doença de 
Lyme pode levar meses a anos. O eritema em expansão do EM 
pode ser similar ao observado em picadas de aranha. A radiculo- 
neuropatia é diagnosticada como hémia de disco cervical A me- 
ningite linfocítica é erroneamente diagnosticada como meningite 


Figura 15-33 Borrelia burgdorferi. À espiroqueia 8, burg- 
dorfer,, transmitida por carrapatos, causa a doença de Lyme 
(mostrada aqui à microscopia em fundo escuro), 


viral. A monoartrite pode ser diagnosticada como artrite reuma- 
toide atípica ou artrite séptica. Médicos de áreas endêmicas devem 
ter um alto índice de suspeita para essa doença que pode confan- 
dir & mimetizar tantas outras enfermidades. 


RISCO DE INFECÇÃO. O risco de aquisição de doença de 
Lyme após a picada de carrapatos é de 3,2% em áreas onde a 
prevalência da enfermidade é alta. Os carrapatos devem ficar pelo 
menos parcialmente ingungitados por sangue (ou seja, devem se 
alimentar por muitas horas) (Fig, 15-34) antes da transmissão de 
8 burgdorfori. O eritema crónico migratório se desenvolve com 
maior frequência após picadas não tratadas de ninfas do que de 
carrapatos adultos fêmeas (8 de 142 picadas [5,6%] mersus O de 97 
picadas [0% |) e, principalmente, após picadas de ninfas que se 
tomaram ao menos parcialmente ingurgitadas por sangue (8 de 
81 picadas [9,9%6]), em comparação a O de 59 picadas de ninfas 
não alimentadas ou achatadas (0%). Entre os indivíduos picados 
por ninfas de carrapato, o risco de desenvolvimento de doença de 
Lyme era de 25% caso 0 repasta tenha durado 72 horas ou mais 
e de 09% caso sua duração tenha sido menor. MID: 17450675 


PROGNÓSTICO 


O Quadro 15.6 apresenta o resumo da progressão da doença de 
Lyme não tratada. 


ADMINISTRAÇÃO PROFILÁTICA DE DOXICICLINA. 
Uma única dose de doxiciclina, de 200 mg, administrada 72 ho- 
ras após a picada do carrapato | scapularis pode prevenir à desen- 
volvimento da doença de Lyme (Quadro 15-7) A ansiedade 
acerca da doença de Lyme pode ser o principal fator determinante 
da decisão sobre a instituição da profilaxia A educação dos pa- 
cientes acometidos por picadas de carrapato sobre o prognóstico 
excelente da doença de Lyme, mesmo em caso de seu desenvolvi- 
mento, pode ser uma solução melhor para a ansiedade do que a 
administração de doxiciclina. 

Pode ser razoável administrar domaclina em individuos mea 
dos por carrapatos em áreas onde à incidência da doença de Lyme 
alta e na presença de ninfa de carrapato de covídeos ao menos 
parcialmente ingurgitada por sangue 


Quad 156. Progressão da Doença de Lyme sem Tratamento | 


A erupção se resolve em 3-4 semanas 

A arte é comum; à artrite crônica e debilitante é rara. 

20% não apresentam manifestações subsequentes da doença de 
Lyme. 


18% apresentam arsralgi, mas não artrite; 05 sintomas duram de 
1 mês à 6 anos (em média, 3 anos). 

51% apresentam um ou mais episódios de artrite em 2 anos (em 
média, 6 meses), mas não desenvolvem sinovile crônica; 50% 
apresentam acometimenta da joelho. 

11% desenvolvem sinowte crônica em 4 anos (em média, 

12 meses); 8% apresentam acometimento da joelho. 

2% têm necessidade permanente ds articulações. 

11% desenvolvem anormalidades neurológicas. 

4% têm acometimento cardidco 
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DOENÇA ATIVA. O teste sorológico apresenta baixa sensibili- 
dade na fase inicial da doença. 4 presença de eritema crónico 
migratório oferece a melhor oportunidade de diagnóstico. A anti- 
bioticoterapia agressiva pode ser instituída com base apenas nesse 
achado clímico. As recomendações mais recentes estão listadas na 
Tabelas 15.3 € 15.4, 


ERITEMA CRÔNICO MIGRATÓRIO. A antibioticoterapia 
oral reciuz a duração da erupção €. de modo geral, previne o desen- 
volvimento de sequelas tardias. A duração do tratamento é determi- 
mada pela resposta clínica. Recidivas foram observadas com todos. 
os esquemas recomendados, os pacientes que as apresentam po- 
dem necessitar de um segundo tratamento. Os esquemas terapéuti- 
cos recomendados são eficazes na prevenção de sequelas tantias em 
crianças; novos episódios de eritema crônico migratório, porém, 
foram relatados em 11% dos indivíduos entre 1 e 4 anos de idade. 
Outros estudos mostram que as principais manifestações tardías da 
doença de Lyme são raramente observadas após a instituição pre- 
coce da antibioticoterapia adequada (Tabela 15-4) 


REAÇÃO SIMILAR À DE JARISCH-HERXHEIMER. ca- 
tarze por cento dos pacientes, geralmente aqueles com a doença 
mais grave, apresentam intensificação dos sintomas durante as 
primeiras 24 horas após o início do tratamento. Essa reação stmi- 
lar à de Jarisch-Herxheimer (calafrios intensos, mialgias, cefaleia, 
febre, aumento da frequência cardíaca e respiratória que perdura 
por horas e maior visibilidade da erupção cutânea) geralmente 
ocorre poucas horas após a instituição do tratamento. Indepen- 
dentemente do antibiótico administrado, quase metade dos pa- 
cientes apresenta complicações tardias de menor gravidade — epi- 
sódios recorrentes de letargia « cefaleia ou dor em articulações, 
tendões, bursas ou músculos. 


PREVENÇÃO 


Repelentes de carrapatos são divididos entre aqueles aplicados na 
pele e os aplicados nas roupas. O repelente NN-dieil-metatolua- 
mida (DEET), usado na pele, repele diversos insetos, incluindo 


“Quadro 157. Proflanda da Doença de lyme 
Uma única dose de donicidina pode ser mministrada a pacientes. 
adultos (200 mg) e à crianças com, pelo menos, B anos de idade 
(4 mg/kg, até um máximo de 200 mg) na presença de todas as 
circunstâncias a seguir 
1. O carrapato infestante pode ser identificado, com certeza, 

como um adulto ou ninfa de | seapuleris, que, estima-se, te- 
nha permanecido em repasto por 36 horas, com base em seu 
PR POC pp 


2 poe om OLE 
do 


carrapato, 
3. A informação ecológica Indica que & taxa local de Infecção des- 
ses carrapatos por B. buradorfer é de 20%. Nos Estados Uni- 
dos, infecção de 20% dos cartepatos por 8. burgdortri é ab- 
| servada em pares da Nova Ingltera, áreas das estados da 
região atlântica média « em regiões de Minnesota e Wisconsin 
| 4. O tratamento com doxiciclina não é contraindicado. (A daxic- 
dna é relativamente contraindicada em gestantes e crianças 
| comimenas de 8 anos de idade ) 


Adaptado de Ann Intem Med 107(5/725, 1987 PAD: 3662285 
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Tabela 15:3 Esquemas Antimicrobianos Recomendados para o Tratamento de Pacientes com Doença de Lyme (ver Tabela 15-4 para duração 


da terapia) 

Droga Dosagem para adultos Dosagem para crianças 

Amoxilina 500 mg, 3 vezes ao dia* 50 mgjkg por dia, dídidos em 3 doses (no má 
ximo, 500 ma pos dosejt 

Doxiciclina 100 mg, 2 vezes 30 dia! ão recorerddia pa cris com < anos de 


Para crianças com idade > 8 anos, 4 mg/kg por dia, 
divididos em 2 doses (no máximo, 100 mg por dase) 


Cefuroxima axetil 500 mg, 2 vezes ao dia 30 mg/kg por dia, divididos em 2 doses (no mã- 
trmo, 500 ma por dose) 


Esquemas Orais Alternativos 


“Alguns macrolideos! Para os esquemas terapêuticos recomenda- Para os esquemas terapêuticos recomendados, ver 
dos, ver a nota de rodapé d na Tabela 15-4 a nota de rodapé d'na Tabela 15-4 


Esquemas Paranterais Preferidos 


Cefiriaxona 2.9, por via intravenosa, uma vez so dia 50-75 mg/kg por dia, por via intravenosa, em dose 
ânica (no máximo, 2 9) 


Esquemas Parenterais Alternativos 


Cefotacma 29, por via intravenosa, a cada 8 horas! 150-200 mg/kg por dia, divididos em 3-4 doses 
(no máximo, 6 g por dias 

Peniciina G 78:24 milhões de unidades por di, por 200.000-400.000 unidades por dia, por via intra- 

via intravenosa divididas em adminssra- venosa, divididas em administrações a cada 4 h$ 

qões a cada 4 horast (não exceder 18-24 milhões de unidades ao dia) 


“Embora uma dose maior, administrada 2 vezes ao dia, possa ser Igualmente eficaz, devido à ausência de dados sobre a eficácia, a adminis. 
tração 2 vezes ao dia não é recomendada. 

"As tetraciclinas são relativamente contraindicadas em gestantes ou mulheres em lactação é em crianças « 8 anos de idade 

“Dada suá menor eficácia, os macrolídeos são reservados a pacientes que não podem receber tetracidinas, peniclinas e cefalosporinas ou 
inda são intolerantes a essas drogas 

SA dose deve ser reduzida em pacientes com diminuição da função renal. 

De Infectious Diseases Society of America (IDSA): Guidelines for Lyme disease 2006, Clin Infect Dis 43:1089-1134, 2006. PMID: 17029130 
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Figura 15-34 O carrapato de cervídeos (xodes dammini), parcialmente ingurgitado 
(à esquerda e não ingurgitado (à direita) 


Indicação Tratamento Duração, dias (faixa) 
Picada de carrapato nas Estados Unidos Doxicilina, 200 mg, em dose inica"b (4 mgfig em crian — 
ças =8 anos de idade e/ou observação 
Eritema crónico migratório. Tratamento rates ta (tai 
Doença neurológica inicial 
Meningite ou raciculopatia Tratamento paremerals” 14 (10-28) 
Paralisia de nervo crannançes Tratamento oral 140421) 
Doença cardiaca Tratamento oral"< ou tratamento parenteral 14(1421) 
Lihfocitoma por Bora. Tratamento orafes 14 (1421) 
Doença tardia 
Arte sem doença neurológica Tratamento oral 28 
Arre recente as tratamento poe via oral Tratamento arado” 28 
Tratamento parenterase 1a (1428) 
Avtrite refratária a antibióticos! Terapia sintomática! — 
Doença da sistema nervoso central ou do Tratamento parenterar 18 (14:28) 
periférico 
Acroddermatite crónica atrnfiante crônica Tratamento orale tá (14-28) 
Síndrume pás-duenca de Lyme Considere e avalie outras possíveis causas de sintomas, se — 


mada for encontrado, acministre a terapia sintomática? 


“Nora: Independente da manifestação clinica da doença de Lyme, a resposta completa ao tratamento pode ser retardada para além da dura- 

são da administração. Recidivas podem ser observadas em qualquer um desses esquemas, pacientes que apresentem sinais objetivos de re- 

ditiva podem necessitar de um segunda período de tratamento 

“Ver testo, 

"Uma dose única de doxicidina pode ser administrada a pacientes adultos e criancas com idade igual oo superior à 8 anas na presença de to- 

des as circunstâncias a seguir: (1) o carrapato adendo pode ser identificado, com certeza, como adulto ou ninfa de Irodes seapularis, com es- 

timativa de repasto de 36 horas ou mais, baseada na grau de imgurgitamento do carrapato por sangue ou conhecimento do tempo de ex- 

posição ao artrópodes (2) a profilaxia pode ser iniciada em até 72 horas após à remoção do carrapaio, (3) a informação ecológica indica que a 

tsxa de infecção local desses carrapatos por Borrelia burgdarferi é maior ou igual à 20%, é (4) à adiministração de dosicidina não é contrain- 

dlicada. Pará os pacientes que não preenchem esses critérios, recomenda-se observação 

“Ver a Tabela 15-3. 

“Em pacientes adultos intolerantes à amoxicina, doxicidina e cefurosima axeti, a aztromicina (500 mg, por via oral, por dia, por 7 a JO dias), 

a clantromicina (500 ma, por via oral, 2 vezes ao dia, por 14 a 21 dias, caso a paciente não esteja grávida) ou a entromicina (500 mg, por via 

oral, 4 vezes ao dia, par 14 a 21 dias) pode ser administrada, Para crianças, às doses recomendadas desses agentes são as seguintes: azitD» 

micina, 10 mg/kg pot dia (no máximo, 500 mg por dia); claitramcina, 7,5 mg/kg, 2 vezes aa dia (no máximo, 500 mg por dose); e eritramie- 

ina, 12,5 mg/kg, 4 vezes aa dia (no máxima, 500 mg por dia). Os pacientes submetidos aa tratamento com macrolídeos devem ser cui- 

cadosamente observados, garantindo a resolução das manifestações clínicas 

“Quando a doxiciclina é utilizada, o tratamento por dez dias é eficaz; com outras drogas de primeira linha, a eficácia de esquemas terepêuti- 

cos de 10 dias de duração é desconhecida 

Em pacientes adultas não gestantes intolerantes a agentes betalactâmicos, à adminstração de dowcicina (200 à 400 mgjdis, por via oral [ou 

Inlraveriosa, caso a paciente não possa receber medicamentos oras), em duas doses cididas, pode ser adequada. Em crianças com idade 

igual cu super a É anos, dosagem de dexina para esa indicação é de 4 a 8 mg/kg por ch, em duas closes cida (dose máxima 
hária de 200 a 400 mg) 

Wer texto. Pacientes que não apresentam evidências clinicas de meningite podem ser submetidos so tratamento por va oral. À terapia anti- 

biótica parenteral é recomendada a pacientes com evidências clinicas e laboratoriais de meningite coexistente. À maior parte da experiência 

com o uso da antibioticoterapia oral é em pacientes com paralisia da sétimo nervo craniano. Não se sabe se o tratamento oral é eficaz em 

pacientes que apresentam outras neuropatias cranianias. À decisão entre terapia antimicrobiana oral é parenteral em pacientes com outras. 

revropatias cranianias deve ser individualizada 

"Um esquema antibiótico parenteral é recomendado na inícia da terapia em pacientes que foram hospitalizados pára monitoramento 

cardíaco; a tratamento oral pode ser usado em substituição, para completar a terapia ou tratar pacientes ambulatoriais. A colocação te um 

marca-passo temporário pode ser necessária em pacentes com bloqueio cardíaca avançado. 

1a artrite refratária à antibióticos associada à doença de Lyme é operacionalmente definida como sinovite persistente por, no minimo, 2 meses 

após O términa da administração intravenosa de cefiriaxona (ou após o término de dois tratamentos de 4 semanas de duração com antibidti- 

cos administrados por via oral a pacentes intolerantes a cefalosporinas). Além disso, a PCR de amostras dk fluida sinovial (e amostras de 

tecilo sinavial, se cisponvess) é negativa para ácidos nucleicos de B. burgdorferi. 

JA terapia sintomática pode ser composta por agentes antr-nflamatórios não esteroidais injeções intrasrticulares de corticasteroides, ou ou- 

tros medicamentos, à consulta com Um reumatologista é recomendada. Casa a sinovite persistente esteja associada à dor significativa ou h- 

mite à função, a Smevectomia atroscópica pode reduzir a duração da inflamação articular 

De Infectious Diseases Society of America (IDSA): Guidelines for Lyme: disease 2006, Clin infect Dis 43:1089-134, 2006. FMIO: |7W29/a0 
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carrapatos. O spray de permetrina, aplicado nas roupas, parece ser 
um repelente de carrapatos seguro e eficaz É especialmente im- 
portante detectar e remover os carrapatos assim que possível, já. 
que a transmissão da B. burdorferi € improvável caso o inseto seja 
removido em até 48 horas. 


VACINA PARA DOENÇA DE LYME. 4 vacina humana re- 
combinante de proteína de superfície extema (LYMErixs, Smi- 
thKline Beecham) foi licenciada em 1998, para uso em indiví- 
duos de 15 a 70 anos de idade, que vivem ou trabalham em áreas. 
de risco moderado a alto. A vacina foi retirada do mercado por 
falta de uso. 


Febre maculosa e não maculosa das 
Montanhas Rochosas 


O mome febre maculosa das Montanhas Rochosas [FMMR) foi 
cunhado para descrever a doença primeiramente observada em Bitter 
Root Valley, à veste do estado de Montana, nos Estados Unidos. 
Naquele país, a doença é observada em muitas áreas (Fig 15-35). 

Quatro estados norte americanos (Carolina do Norte, Oklahoma, 
Tennessee e Carolina do Sul) são responsáveis por 48% dos casos 
relatados. 


RICKETTSIA RICKETTSI E CARRAPATOS 


A febre maculósa das Montanhas Rochosas (FMMR) é causada 
por R. rickettsi e transmitida por picadas de carrapatos. As riquet- 
sias são liberadas pelas glândulas salivares dos carrapatos durante. 
as 6 10 horas em que esses insetos ficam presos ao hospedeiro. 

Nem todas às espéries de carrapatos são vetores eficazes de 
Rickettsia e, mesmo nas espécies vetoras, nem todos os carrapatos 
estão infectados, De modo geral, apenas 19% a 546 dos carrapatos 
vetores de uma determinada área estão infectados. Diversos carra- 
patos vetores podem transmitir os micro-organismos transmisso- 


ves da FMMR, mas os primários são o carrapato americano de 
cães, Dermacentor variabilis, na leste dos Estados Unidos, e o car- 
rapato da madeira das Montanhas Rochosas, Dermacentor ander- 
soni, nO oeste do país. Nos Estados Unidos, a maioria dos casos é 
observada nos estados do leste, como Tennessee é Carolina do 
Norte Adultos de ambas as espécies de carrapatos se alimentam 
de diversos mamiferos de porte médio a grande e de humanos, Os 
carrapatos são geralmente trazidos ao contato humano por cies e 
gatos de estimação (carrapatos de cães também podem fazer 0 
repasto em gatos) 


INCIDÊNCIA 


A maior incidência da doença é observada na faixa etária entre 5 
e anos. Nos Estados Unidos, 9544 dos pacientes relatam o apa- 
recimento da doença entre 1º de abril e 30 de setembro, o período 
em que os carrapatos são mais ativos. 


PATOLOGIA 


A Richeísa infecta o endotélio e a parede dos vasos, mas não o te- 
cido cerebral A FMMR é uma infecção causada por riquétsias pri- 
mariamente de células endoteliais, que normalmente apresentam 
potente função anticoagulante Devido à infecção e lesão de células 
endoteliais, o sistema hemostático apresenta alterações bastante 
variáveis, de uma redução discreta no número de plaquetas (fre- 
duentemente observada) a coagulopatias graves, como a trombose 
de veias profundas e a coagulação intravascular disseminada (rara). 
Após as picadas de carrapatos, os micro-organismos se disseminam. 
pela corrente sanguínea e se multiplicam em células do endotélio 
vascular, gerando manifestações mulfissistêmicas. Os efeitos da in- 
fecção disseminada das células endoteliais incuem aumento da 
permeabilidade vascular, edema, hipovolemia, hipotensão, azote 
mia pré-renal é, em casos com risco de morte, edema pulmonar, 
choque, necrose mbular aguda e meningoencetalite 


TAXAS DE INCIDÊNCIA DA FEBRE MACULOSA DAS MONTANHAS 
ROCHOSAS EM 2002, SEGUNDO O CDC 


Taxas da incidência 
(por 1.000.000 individuos) 


mo 
Boro: 
E 105s 
E cores 
Evo 
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FEBRE MACULOSA DAS MONTANHAS ROCHOSAS 


Figura 15-36 A distribuição clássica da 
e nas plantas dos pés é observada em u 
cumentam que 36% a 8 

erupções cutâneas nas pal 


Figura 15-37 A cara uías, acome 
mete as palmas das mão incluindo as palmas das 
80% dos pacientes. 10% 
vem erupções cutâneas 


em 


MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 


Uma semana (variando de 3 s 21 dias) após a picada, há o apare- 
cimento súbito de febre (94%), cefúleia intensa (88%), mialgia. 
(8596) e vômito (6046). À princípio, ox sinais são dificeis de dis- 
timguir daqueles provocados por infecções virais autolimitantes 

Erupções cutâneas são observadas em 83% dos casos e geral- 
meme surgem no 4º dia, À erupção progride por uma sequência de 
estágios e distribuições que nunca são patognomônicas. Primeira- 
mente, acomete om punhos é turmezelos Em horas, surge nas pal- 
mas das mãos é nas plantas dos pés (73%) (Figx 15-36 € 15:37); a 
seguir, torna-se generalizada. À princípio, a erupção é discreta, ma- 
cular e empalidece ao ser pressionada: em 2 a 4 dias, passa a se 
apresentar como petéquias (Fig 15-38). A erupção é muito dificil 
deser observada em indivíduos negros, o que pode explicar a maior 
tua de mortalidade devido à PMMR nessa população (16%) em 
comparação a brancos (496). Em aproximadamente 15% dos casos. 
a erupção cutânea não é observada; a doença é então, denominada 
febre não maculosa das Montanhas Rochosas. À doença não macu- 
losa é muito mais comum em adultos. A esplenomegalia é obser- 
vada em 50% dos casos. À febre cede em 2 a 3 semanas, e a erup- 
cão, se presente, desaparece com hiperpigmentação residual. 
Embora a taxa de mortalidade total yarie entre 3% e 73%, mais de 
30% dos indivíduos não tratados podem vir a óbito. 

A morte é geralmente resultante da disseminação visceral e 
pelo sistema nervoso central (SNC), levando a choque irreversí- 
vel, Muitos dos pacientes que vão a óbito apresentam progressão 
fulminante da doença, falecendo em 1 semana. Em muitos casos, 
a nefiite intersticial é encontrada à necropsia. A presença de insu- 
fidência renál aguda é fortemente associada à morte Morbidade 
significativa a longo prazo (p. ex, paraparesia, perda de audição, 
neuropatia periférica, incontinências urinária e fecal, disfunção 
cerebelar, vestibular e motora, doenças da linguagem) é comu 
mente observada em pacientes acometidos pela PMMR grave 

Em seus estágios iniciais, a FMMR pode ser similar a outras 
doenças. Apenas 3% a 18% dos pacientes apresentam erupção 
cutânea, febre e histórico de exposição a carrapatos à primeira 
consulta A PMMR deve ser considerada suspeita em pacientes de 
áreas endêmicas que apresentam febre, cefâbeia e mialgias, mas 
mão emupção cutânea. Tosse, estestares, náuseas, vômitos, dor ab- 
dominal, estupor e meninggismo são também sintomas da do- 
ença Trombocitopenia e hipanatremia devem indicar a passibili- 
dade de acometimento pela FMMR 


DIAGNÓSTICO 


O retardo no diagnóstico e a instituição tardia da terapia esperi- 
fica (p.ex, 5 ou mais dias após a aparecimento da doença) estão 
associados à um risco substancialmente maior de morte. O diag- 
nóstico deve ser baseado em critérios clínicos (febre, cefaleia, 
erupção cutânea, mialgia) e epidemiológicos (exposição a carra- 
patos), já que à confirmação laboratorial pode não ser obtida 
antes de 10 a 14 dias após o aparecimento da doença. 


LABORATORIAL. O leucograma perslmente está normal, mas 
um número maior de neutrófilos imaturos pode ser observado. 
Trombocitopenia, elevações discretas das concentrações de tran- 
saminases hepáticas e hiponatremia podem ser encontrados. 
Quando o líquor é avaliado, uma pleocitose (geralmente maior 
que 100 células/4iL) geralmente é observada (com predomínio de 
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células polimorfonucleares ou linfocíticas). Níveis moderadamente 
elevados de proteina (100 à 200 mg/dl) e glicemia noranal são co- 
mumente observados em pacientes com FMMR. À presença de di- 
plococos Gram-negativos, a glicemia muito baixa (ou seja, inferior 
2203 30 mg/dL) ou a pleocitose neutrofilica é mais sugestiva de 
meningite meningocóccica. A distinção confiável entre a PMMR ea 
infecção meningocóecica, baseada em exames laboratoriais, é dif- 
il (a ão ser que uma cultura do micro-ongamismo seja obtida). O 
tratamento empírico, portanto, é necessário em pacientes com fe- 
bre e erupção cutânea, assim como naqueles em que nenhuma das 
duas enfermidades pode ser descartada 

O diagnóstico cínico, que é difícil, raramente é ausiliado por 
achados laboratoriais, já que, de modo geral, anticorpos apenas. 
são detectados na fase de convalescência. As avaliações sorológi- 
cas usam o ensaio de imunolluorescência indireta (1F1) 

A sensibilidade da IF1 dependente do momento da coleta da 
amostra. Os exames sorológicos são negativos nos primeiros dias 
Com a progressão da doença, em 7 a 10 dias, à sensibilidade da 
TFI aumenta. Estima-se que a IPI apresente 94% a 100% de sensi- 
bilidade após 14 dias da doença. O teste sequencial de duas 
amostras de soro ou plasma, para mostrar à elevação dos títulos 
de IgM ou IgG, é essencial à confirmação da infecção aguda. As 
amostras devem ser obtidas com, no mínimo, 2 à 4 semanas de 
intervalo, para detecção de um aumento igual a 4 vezes ou mais 
no título de anticorpos. 


TRATAMENTO 


Até que exames diagnósticos precoces conháveis sejam desenvol. 
vidos, um ensaio terapêutico, com tetraciclina, deve ser aventado 
em qualquer paciente de área endêmica que apresente febre, mial- 
gia e cefaleia durante os meses de verão. A maioria dos antibióti- 
cos de amplo espectro, incluindo penicilinas, cefalosporinas e 
sulfas, é ineficaz no tratamento da FMMR. 

A doxiciclina é a droga de escolha em crianças e adultos. À 
dose é de 100 mg, administrada 2 vezes ao dia (por vias oral ou 
intravenosa) em adultos e de 2,2 mg/kg, pesa corpóreo por ad. 
ministração, 2 vezes ao dia (por vias oral ou intravenona) em 
crianças com menos de 45,4 kg O tratamento deve ser mantido 
por no mínimo à dias após o desaparecimento da febre, geral. 
mente durando 5 a 7 dias. O uso limitado desse fármaco em 
crianças de até 6 a 7 anos de idade tem um efeito mínimo sobre 
a coloração dos dentes incisivos permanentes. Entre os 6 € 7 
anos de idade, o risco de coloração por tetraciclina tem consequ. 
ências mínimas, porque a formação visível do dente já está 
completa. Em pacientes reinfectados pela FMM, até cinco trata: 
mentos com doxiciclina podem ser administrados com risco 
mínimo de coloração dentária, 

O uso de terraciclinas pode ses justificado durante a gestação 
em situações de risco de monte O uso da tetraciclina durante a 
gestação é associado à descoloração amarelo-fluorescente dos 
dentes e à hepatotoxicidade materna. O cloranfenicol pode ser o 
tratamento preferido durante a gravidez, mas deve-se ter cuidado 
ao administrá-lo no terceiro trimestre, dados os ríscos associados 
de síndrome do bebê cinzento. A dose recomendada é de 50 a 75 
mg/kg por dia, dividida em quatro administrações. Não existe 
preparação oral. 

Outras causas de infecções da sistema nesvosa central, como 
Neisseria meningiridis ou Haemophílus influenzae, devem ses consi- 
deradas no diagnóstico diferencial, principalmente em indivíduos 


jovens. Nos casos em que o diagnóstico é incerto, a instituição da 
terapia empírica com cloranfenico! pode ser indicada. 


PROGNÓSTICO 


Pacientes com FMMR submetidos à terapia específica em até 5 
dias após o aparecimento dos sintomas apresentaram menor 
mortalidade do que aqueles em que o tratamento foi iniciado 
após esse período. Os preditores da falha médica em iniciar a te- 
rapia à primeira consulta foram a ausência de erupção cutânea e 
o atendimento nos primeiros 3 dias de doença. Em casos graves, 
o manejo de fluido é desafiador 


Paralisia por picada de carrapato 


A paralisia por picada de carrapato é uma doença rara, caracteri- 
zada por uma paralisia flácida, aguda e ascendente, frequente- 
mente confundida com outros distúrbios neurológicos agudos (p. 
ex, síndrome de Guillain-Barré ou botulismo), 

A paralisia por picada de carrapato é provavelmente resultante 
da presença de uma neurotoxina na saliva do carrapato, injetada 
durante o repasto do inseto, A doença é mais comum em crianças, 
principalmente meninas com cabelos longos e espessos. O carra- 
pato, que se esconde no couro cabeludo, na virilha ou em outras 
áreas insuspeitas, deve ficar no hospedeiro por 5 a 7 dias antes do 
aparecimento dos sintomas. De modo geral, à doença começa 
com fraqueza nos membros inferiores, progredindo em horas 
para quedas e incoordenação devido à fraqueza muscular Em 
seguida, a fraqueza de nervos cranianos, com disartria e disfagia, 


Figura 15-39. TICKED OFF*. Uma ferramenta plástica usada 
na extração de carrapatos. O carrapato inteiro, inclusive seu 
aparelho bucal, é removido. 
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provoca paralisia bulbar, insuficiência respiratória e morte As 
crianças podem apresentar inquietação, irritabilidade e mal-estar. 
O paciente se queixa de fadiga, irritabilidade e parestesia em 
membros inferiores, seguidas por perda de coordenação e parali. 
sia ascendente em 24 horas. Nos estágios iniciais, não há dor ou 
febre. À morte por insuficiência respiratória pode ocorrer caso o 
carrapato não seja observado e removido, À recuperação é obser- 
vada 24 horas após a remoção do inseto, 

Nos Estados Unidos e no Canadá, as espécies mais frequente- 
mente associadas à paralisia por picada de carrapato são 9 carra- 
pato da madeira das Montanhas Rochosas (D. andersoni) e o car- 
rapato americano de cães (D. variabíi). Na América do Norte, à 
maioria dos casos ocorre entre abril e junho, quando carrapatos 
Dermacentor adultos emergem da hibernação e buscam ativa- 
mente seus hospedeiros. 


Remoção de carrapatos 


Uma ferramenta plástica simples, denominada TICKED OFP%, re- 
move carrapatos, incluindo seu aparelho bucal (Fig 15-39). Os 
carrapatos embebidos são removidos completamente, em um 
único movimento, enquanto a concavidade contém o inseto até 
seu descarte À ferramenta pode ser usada em qualquer direção, 
removendo os carrapatos de frente, costas ou lados. OTICKED OFP* 
é seguro na vertical, A aplicação de uma pequena pressão para 
baixo empurra a ferramenta para frente, de modo a cercar o carra- 
pato em três lados, prendendo-o à porção menor do “V* O desli- 
zar continuo libera O carrapato. Atualmente, essas ferramentas 
baratas são facilmente encontradas. 

Carrapatos ixodídeos são dificeis de remover, porque seu apa- 
relho bucal fica grudado à pele A remoção mecânica pode ou não 
remover o cimento que liga o inseto à pele Casa o cimento, ou 
material “céreo”, não esteja ligado ao aparelho bucal após a remo- 
cão, ainda está na pele, e deve ser removido para impedir irritação 
e infecção subsequentes. Os carrapatos continuam a salivar após 
a extração e devem ser descartados imediatamente Em um es- 
tudo, a aplicação de vaselina, esmalte de unhas, álcool isopropí- 

fico ou fósforos em brasa não induziu a liberação do carrapato, 
Objetos quentes podem fazer o carrapato salivar ou regurgitar 
fluidos infectados ma ferida. 


Figura 15-40, Granuloma por picada de carrapato. Uma rea- 
cão nodular de tamanho variável, entre 0,5 e 2 cm. Esse nó- 
dulo desenvolve-se e progride em dias a meses após a picada. 


Em 


Os carrapatos não devem ser removidos através de contato 
digital direto, dado o perigo de contrair a infecção por riquésia. 
Os carrapatos Dermacentor são removidos através da delicada tra- 
cão firme e constante; seu aparelho bucal geralmente se separa da 
pele, mas ainda está ligado ao inseto. O [xades damáni raramente 
pode ser removido intacto através da extração manual. Quando 
liberado, seu aparelho bucal permanece abaixo da superficie cutá- 
mea. As partes residuais podem ser contidas. causando poucos 
danos, ou produzir irritação crônica ou estimular uma reação de 
corpo estranho, resultando na formação de um nódulo denomi- 
nado granuloma por picada de carrapato (Fig. 15-40) A torção ou 
puxa do carrapato durante a remoção pode romper o aparelho 
bucal, A manipulação do corpo do carrapato pode levar ao escape 
de fluidos infecciosos, que entram na pele do hospedeiro ou do 
indivíduo que está fazendo à remoção. O corpo da inseto tam- 
bém não deve ser apertado, pois fluidos adicionais podem ser 
injetados na pele. 


DA ARRANHADURA DO GATO E 
exestenramencas 


A doença da arranhadura do gato é causada pelo micro-onganismo 
Barronella henseluu. Now Estados Unidos, cerca de 22.000 casos de 
doença da arranhadura do gato são observados a cada ano. 

A doença da arranhadura do gato é geralmente benigna e au. 
tolimitante. O contato com gatos é documentado em 99% dos 
casos €, na maioria deles, o animal é jovem. A doença da arranha. 
dura do gato não é facilmente adquirida. Geralmente, apenas um 
membro da família é afetado, e os adultos raramente apresentam 
Sintomas, mesmo quando todos são expostos ao mesmo animal 
A bactéria é transmitida aos humanos através de arranhões ou 


mordeduras. Os gos não precisam arranhar para transmitir a 
doença. Em pacientes imunocompetentes, a bactéria é responsá 
vel pela doença da arranhadura do gro, caracterizada pelo au- 


Figura 15-41 Doença da arranhadura do gato. Uma pápula 
ou pústula vermelha e sensível desenvolve-se no local de ino- 
culação. 
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mento de volume dos linfonodos nas proximidades do local de 
entrada do patógeno. Em 5% a 13% dos casos, a doença é mais 
grave, incluindo hepatite, síndrome oculogiandular de Parinand, 
complicações neurológicas ou retinite estrelada. Em pacientes 
imunocomprometidos, a B. henselae é responsável pela angioma- 
tose bacilar, pela hepatite e esplenite peliosa bacilat, bacteremia 
aguda e recidivante ou endocardite. 


BARTONELLA HENSELAE 


O agente causador é o bacilo pleomórtico, Gram-negativo, Barro 
nella (anteriormente, Rachalimaea) henselae, transmitido por gatos 
Os gatos são carreadores saudáveis e assintamáticos, podendo 
apresentar bacteremia por meses ou anos. A E henselge pode ser 
transmitida entre os gatos através de pulgas. Aproximadamente 
108% a 1696 dos gatos domésticos e 339% a 50% das gatos de rua 
carreiam essa bactéria no sangue. À ocorrência desta doença é 
mais provável em gatos domésticos de menos de 1 ano de idade 
infestados por pulgas. 


Manifestações clínicas 


Em um estudo, o local de inoculação primário foi observado em 
93% dos casos. Lima mácula vermelha surge no local de contato 
ese desenvolve em uma pápula não pruriginosa (picadas de in. 
seto coçam, mas pápula da doença da arranhadura da gato, não), 
3 a 5 dias após a exposição ao gato; mais tarde, à pápula evolui 
para uma vesícula preenchida por fluido estéril, À progressão da 
pápula em vesícula e crosta leva de 2 a 3 dias (Fig, 15-41) 

A linfoadenopatia regional é observada em 1 a 2 semanas À 
localização da linfoadenopatia depende do local de inoculação, 
sendo mais comumente observada na axila, no pescoço, na mandí- 
bula ena virilha. A pápula pode passar despercebida ou ser atribuída 
a lesões e a linfoadenopatia pode não ser notada. À lesão persiste 
por 1 a 3 semanas, com algumas pensistindo por até 3 meses, € 
termina com a formação de uma cicatriz similar à da catapora O 
aumento de volume de linfonodos pode persistir por meses, com 
resolução gradual. Em 12% dos casas, os linfonodos sofrem ne- 
crose focal em 5 semanas. Considere a possibilidade de doença da 
asranhadura do gato em adultos que apresentam linfoadenopatia 
crônica e são proprietários desses animais (Quadro 15.8). 

A maioria dos pacientes apresenta sintomas brandos de dor 
generalizada, mal-estar e anorexia À temperatura corpórea geral- 
mente é normal, mas, em cerca de 33% dos casos, fica acima de 
39ºC. A inoculação nas pálpebras ou próxima a elas provoca 
conjuntivite palpebral não dolorosa, linfoadenapatia pré-auricular 


Quadro 158 Critérios Diagnósticos da Doença da 

Arranhadura do Gato 

O diagnástico requer a presença de três dos quatro entérios a 

seguir 

» Linfoadenopatia na ausência de outra razão (pade não ser 
percebida, por ainda não ter se desenvolvido pu estar nã 
forma subclínica) 

* Titulo ou teste cutâneo positiva para Bartonella henselae 

* Conhecido contato com gatos, preferencialmente com pústuls 
ou pápula na local de inoculação 

* Presença de bacilos em biopsi de linfonodo, necrose 


e febre, caracterizando a variante mais comum da doença da arra- 
nhadura do gato (a síndrome oculoglandular de Parinaud) 
Doenças sistêmicas graves — incluindo hepatoesplenomega- 
lia, lesões osteolíticas, abscessos e granulomas esplênicos, massas 
mediastinais, encefalopatia e neurorretinite — são incomuns. 


MANIFESTAÇÕES OFTÁLMICAS. As manifestações oftátmicas 
da bartonelose poderm ser observadas em até 13% dos pacientes com 
a doença da arranhadura do gato sistêmica, incluíndo a síndrome 
oculoglandular de Parinaud: conjuntivite grmulomatosa acompa- 
nhada por linfoadenopatia pré auricular, neurorretinite e coriorreinite 
focal. À maioria dos pacientes se recupera sem sequelas. 


COMPLICAÇÕES NEUROLÓGICAS. tim estudo de grande 
porte caracterizou as complicações neurológicas da doença da arra- 
nhadura do gato. A encefalopatia foi observada em 80% dos pa- 
cientes; 20% apresentaram acometimento de nervos cranianos e 
periféricos, com paresia de nervos faciais, neurorretinite ou neurite 
periférica. A idade média dos pacientes acometidos pela encefalo- 
patia foi de 10,6 anos (variando de 1 a 66 anos). Quase 2 vezes. 
mais pacientes do sexo masculino que do sexo feminino foram 
afetados. Cinquenta por cento dos pacientes não apresentaram fe- 
bre; apenas 26% tiveram febre acima de 39º C. Convulsões foram 
observadas em 464% dos pacientes e comportamentos combativos 
em 40% A letargia, com ou sem coma, foi acompanhada por sinais 
neurológicos variáveis. Os resultados de exames laboratoriais, in- 
cluindo técnicas de diagnóstico por imagem do SNC, foram incon- 
sistentes e não diagnósticos. Tudos os pacientes se recuperaram em 
12 meses; em 78%, a recnperação se deu entre a 1º e a 12º sema- 
mas. Não houve sequelas neurológicas. O tratamento consistiu em 
controle das convulsões e medidas de suporte. 


Angiomatose bacilar 


A angiomatose bacilar é uma doença vascular proliferativa mais 
comumente associada à infecção prolongada pelo virus da imu- 
nodeficiência humana (HIV) ou outras imunossupressões signi 
ficativas. Observa-se febre prolongada, artralgia, perda de peso e 
esplenomegalia, com duração de 2 ou mais semanas. Nódulos 


Figura 15-42. Angiomatose bacilar. À lesão característica é 
uma pápula de coloração vermelho-arroxeada de cerca de 0,5, 
a | em de diâmetro. 


angiomatosos múltiplos é amplamente distribuídos, similares ao 
sarcoma de Kaposi, acompanhados por sintomas da doença da ar- 
ranbadura do gato sistêmica, foram primeiramente relatados em 
pacientes acometidos pela síndrome de imunodeficiência adqui- 
rida (AIDS). Existem três lesões características: pápulas granuloma- 
tosas granuloma piogênico-símile (Fig, 15-42), placas eritematosas. 
induradas e nódulos subcutâneos, Essas lesões podem ter entre 1 mm 
evários centímetros de diâmetro e ser dolorosas, As pápulas granu- 
loma piogênico-símile sangram com facilidade. As lesões cutâneas. 
e parenquimatosas podem também ser observadas em pacientes. 
imunocomprometidos, como receptores de transplantes cardíacos. 
eremais. Indivíduos imunocompetentes também podem desenvol- 
ver a angiomatose bacilar cutânea. O diagnóstico é Frequentemente 
baseado apenas nos achados histológicos. O hemangioma capilar 
lobular (granuloma piogênico comum) não está associado à infec- 
cão por Bartonella spp. PMID: [631H70 

Com base em relatos de casos e pequenas séries, a eritromicina 
(500 mg, 4 vezes ao dia) e doxiciclina (100 mg, 2 vezes ao din) 
parecem ser eficazes. A duração do tratamento inicial deve ser de 
no mínimo 4 semanas. Nas recidivas, a reinstituição do trata- 
mento por mais tempo (diversos meses) deve ser aventada até o 
retorno da imunocompetência. Rifampina, trimetoprima-sulfa- 
metosazol e ciprofloxacino também podem ser eficazes. 


Diagnóstico da doença da arranhadura 
do gato 

O diagnóstico pode ser estabelecido pelo achado de uma lesão 
primária, acompanhada por linfoadenopatia e histórico de expo- 
sição íntima a gatos. Na presenca dessas condições, a biopsia de 
linfonodo pode não ser necessária. 

O diagnóstico sorológico, usando métodos de imunofiuores- 
cência indireta (IF), é baseado no achado de títulos elevados de 
TeM (2 1:20) ou IgG (> 1:256) ou em uma elevação de quatro 
“vezes nos títulos de 1gG entre soros obtidos na fase aguda e de 
convalescença da doença. 


OS ACHADOS HISTOPATOLÓGICOS EM 
LINFONODOS VARIAM COM O PASSAR DO 
TEMPO 


A coloração por prata de Warthin-Starry de amostras de linfono- 
dos e da pele no local primário de inoculação mostra pequenos 
bacilos pleamórficos. Esses bacilos, Gram-negativos, são encon- 
trados no interior das células e são mais abundantes em áreas de 
necrose de pele e linfonodos. A presença de lesões primárias deve 
ser cuidadosamente verificada em pacientes jovens com linfoade- 
nopatia unilateral. Pode ser similar à um inchaço ou uma espi- 
nha, ficando escondida no couro cabeludo, no lóbulo do pavi- 
lhão auricular ou entre os dedos. 

O bacilo pode crescer em cultura, mas isso não é rotineira- 
mente realizado. O diagnóstico diferencial inclui a doença mico- 
baceriana não tuberculosa. 


Tratamento 


Em hospedeiros normais, a maioria dos casos não requer a admi- 
nistração de antibióticos. Por outro lado, em pacientes imuno- 
comprometidos, essas infecções são tratadas, com sucesso, com 
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ciprofloxacino, trimetoprima-sulfametoxazol, doxiciclina, azitro- 
micina, eritromicina, rifampina e gentamicina. O tratamento da 
doença da arranhadura do gato com agentes antimicrobianos tem 
resultados variáveis. À administração de azitromicina leva à regres 
são do tamanho dos linfonodos 30 dias após sua instituição. Em 
caso de administração de terapia antimicrobiana, os pacientes com 
peso inferior à 45,5 kg devem receber 500 mg de azitromicina, por 
via oral, no primeiro dia e, à seguir, 250 mg 1 vez ao dia, por mais 
4 dias, Pacientes com peso acima de 45,5 kg devem receber 10 mg/ 
kg por via oral, no primeiro dia e, a seguir, 5 mg/Mg entre os dias 2 
€5.4 resistência a cefalosporinas de primeira geração está cometa 
cionada ao insucesso clínico do tratamento. Linfonodos supurados 
devem ser aspirados com agulhas de calibre 16 ou 18 


Mordeduras de animais, principalmente cães e gatos, são lesões 
comuns (Fig. 15-43), A maioria das feridas cicatriza com a institui 
cão da terapia conservativa, com limpeza e desinfecção do local 
acometido. Algumas mordeduras de animais são graves ou fatais. 
Espécies de Pasteurella são os patógenos mais comumente en. 
contrados em mordeduras de cães ou gatos. A seguir, Streptococeus, 
Staphylococcus, Moraxella, Cormebacterim e Neisseria são os isola- 
dos aeróbicos mais comuns. Staphylococcus aureus e Streptococcus 
progenes são relativamente infrequentes. Os anacróbicos rara: 
mente estão presentes de forma isolada; a maioria das infecções é 
mista. Fusobacterium, Bacteraides, Porphyromonas « Prevotlla são as 


MORDEDURA HUMANA 


Figura 15-43. A, As marcas de mordidas humanas são, geralmente, 
abrasões ou contusões superficiais. Os humanos apresentam quatro 


incisivos em cadla arcada dentária e caninos curtos. Os incisivos dei 


marcas retangulares, enquanto os caninos deixam marcas triangulares. 
A arcada é elíptica ou oval. B, Os cães apresentam seis incisivos e cant 
nos longos e curtos. Sua arcada é longa, com segmento anterior curto 
ereto. À configuração da mordedura não é oval. Os caninos dos cães 


deixam punturas profundas, com laceração do tecido. (Cortesia de 


Fischer et aí.: MEJM Images in Clinical Medicine 349 [11Je11, 2003) 
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espécies de anaeróbios predominantes. Os anaeróbios são mais 
frequentemente isolados de mordeduras de gatos que de cães e de 
lesões por puntura nos braços, em comparação a outras partes do 
corpo 

Bactérias anaeróbicas « aeróbias infectam feridas provocadas 
por mordeduras humanas. Os humanos albergam mais patógenos 
que cs animais. As mordeduras humanas apresentam maior indi 
dência de infecções e complicações graves. Existem dois tipos de 
mordeduras humanas. As feridas por oclusão ocorrem quando os. 
dentes são inseridos na pele. As lesões por punho fechado (quando 
quem desfere o soco na boca de outrem) ocorrem quando os den: 
tes penetram na mão. Essas lesões requerem avaliação radiográfica 
e cirúrgica, já que graves complicações resultam da penetração de 
ossos ou cartilagens. As bactérias são carreadas além do local de 
penetração, abaixo da pele, quando os tendões se movimentam. A 
ferida geralmente tem 5 mm de extensão. À mão toma-se dolorosa 
e apresenta aumento de volume em 6 2 & horas. S. aureus, Eikinella 
corrodems, espécies de Haemophilus e, em mais de 50% dos casos, 
bactérias anaeróbicas infectam mordeduras humanas. Incapacida- 
des residuais e complicações são frequentes após tais lesões. Abs- 
cessos, ostenmielite, tendinite, ruptura de tendão causada por infec. 
cão e rigidez articular residual podem ser observados. 


Manejo 


EXAME, IRRIGAÇÃO E DESBRIDAMENTO 


“Todas as lesões devem ser cuidadosamente examinadas. As morde- 
duras que parecem superficiais podem estar sobrepostas a fraturas; 


MORDEDURA CANINA 


xam 


acometer tendões, vasos ou nervos lacerados; estender-se a cxvida- 


des corpóreas; ou penetrar espaços articulares As culturas obtidas 
na momento da lesão são de ponca valor, poís não podem prever 
o desenvolvimento de infecção ou. casa esta seja observada, quais 
patógenos são responsáveis por ela 

Aimigação copiasa, sob alta pressão, diminti de modo sigmi- 
ficativo a concentração de bactérias nas feridas contaminadas. 

A irrigação da ferida diminui o risco de infecção, Feridas lace- 
radas são copiosamente irrigadas com soro fisiológico estéril As 
lesões por puntura são irrigadas com soro fisiológico normal em 
uma seringa de 20 ml, com uma agulha de calibre 185, usada como 
jato de alta pressão. 

Em moededuras humanas, o tecido desvitalizado predispõe à 
ocorrência de infecções. A eliminação do tecido desvitalizado 
exustoso, por meio do desbridamento das bordas da ferida, é es 
sencial para o controle de infecções e para garantir um bom resul. 
tado após a reconstrução cirúrgica 


IMUNIZAÇÃO PARA TÉTANO E RAIVA 


A imuinoglobulina tetânica e o toxoide tetânico devem ser admi- 
nistrados aos pacientes que já foram submetidos a duas ou menos 
imunizações primárias. O toxoide tetânico, isoladamente, pode 
ner administrado aos indivíduos que completaram a imunização 
primária, mas não receberam reforço nos últimos 5 anos. 

A mordedura de qualquer mamífero pode transmitir a raiva. 
As mordecluras de rato têm risco mínimo de transmissão da doença. 
A limpeza da mordedura com sabão é tão eficaz quanto o uso de 
compostos de amônia quatemária na redução do risco de trans- 
missão de raiva. 

A profilaxia da raiva é indicada após monteduras de animais 
camívoros silvestres (gambês, guznins), morcegos e cães e gatos. 
domésticos não vacinados. A vacinação é profilática, não terapêu- 
tica Após o aparecimento de sinais de raiva, a sobrevida é rara. 

Todos os animais que se comportam de forma silvestre ou er- 
rática devem ser sacrificados, para que seus cérebros possam ser 
avaliados para detecção da raiva. Cães, gatos e furdes de aparência 
saudável devem ser mantidos em quarentena por 10 dias, e sacri- 
ficados caso sinais da doença sejam observados. A profilaxia da 
raiva é indicada caso exames laboratoriais confirmem a infecção 
no animal sacrificado ou caso o animal não tenha sido capturado. 

Os pacientes que não foram previamente imunizados devem 
receber a vacina contra a raiva humana (uma série de cinco doses, 
administradas por via intramuscular na área do deltoidey e a imu- 
noglobulina antirrábica (20 unidades intermacionais/hg de peso 
corpóreo, por via intramuscular, em um local distante do usado 
na administração da vacina). À profilaxia da raiva é recomendada 
após a exposição a morcegos em locais confinados, principal. 
mente em crisnças, mesmo na ausência de mondeduras visíveis. 


QUANDO SUTURAR UMA FERIDA POR 
MORDEDURA 


O preparo da ferida com irrigação e desbridamento do tecido 
desvitalizado é essencial para o sucesso, As feridas devem ser ir- 
gastas e deixadas abertas caso tenham sido provocadas por puntu- 
ras e não por lacerações, não apresentem tendência a provocar 
desfiguração, tenham sido feitas por humanos, acometam braços 
e pernas (principalmente as mãos) e não a face, ou tenham ocor- 


rido há mais de 6 à 12 horas, em caso de lesões nos braços e nas 
penas, ou 12.3 24 horas, em caso de mordidas no rosto. 

Lacerações faciais provocadas por mordeduras de cães ou gatos 
são quase sempre fechadas. O material estranho acumulado em 
uma ferida contaminada aumenta 0 risco de infecção. Portanto, 
as suturas suboutâneas devem ser usadas com cautela. Após 72 
horas, considere a reavaliação das feridas que, inicialmente, foram 
deixadas abertas para determinar se 0 fechamento primário tardio 
é indicado. 


ANTIBIÓTICOS 


Os antibióticos não são administrados de forma rotineira. Morde- 
duras de baixe risco, penetrando apenas a epiderme e não envol. 
vendo mãos, pés ou a pele sobreposta a articulações ou estruturas. 
cartilaginosas, não requesem a instituição de anibioticoterapia 
oral. PIT) 14724877 Antibióticos orais são recomendados em 
punturas profundas (principalmente se cansadas por gatos) e que 
requerem reparo cirúrgico, feridas nas mãos ou próximas a ossos, 
todas as lesões moderadas a graves, lesões por compressão e feri- 
das que podem ter penetrado uma articulação. As mordeduras de 
“gatos são, com frequência, mais graves, com maior proporção de 
desenvolvimento de osteomielite e artrite séptica. À terapia em- 
pírica instituída em casos de mordeduras de cães e gatos é indi- 
cada contra à Pasteureila, estreptococos, estafilococas e anaerá- 
bios. As espécies de Pasteureila são normalmente suscetíveis a 
ampicilina, penicilina, cefalosporinas de segunda e terceira gera- 
ções, doxiciclina, trimetoprima-sulfametoxazol, Quoroquinolo- 
nas, claritromiGina e azitromicina. Os antibióticos geralmente 
usados em infecções rotineiras da pele e do tecido subcutâneo, 
como as penicilinas antiestafilocócicas, as cefalosporinas de 
primeira geração, a clindamícina e a eritromicina. são menos 
ativos contra Pasteurella 

O tratamento empírico de mordediuras provocadas por cães ou 
Entos é similar (Tabela 15-5). Mordeduras de gatos apresentam 
maior prevalência de anaeróbios e Pasteurella multocida. A admi- 
nistração oral de amoxicilina-cavulonato é o tratamento de pri- 
meira linha recomendado. Agentes orais altemativos incluem 
doxiciclina ou penicilina VK associada à dicloxacilina. Outras 
opções, incluindo fluoroquinolonas, trimetoprima-sulfametoxa- 
zol é cefurxima, podem requerer a administração de agentes 
ativos contra anaeróbios, como metronidazo! ou clindamicina. As 
cefalosporinas de primeira geração — como a cefalexina, aa peni- 
cilinas resistentes à penicilases [p. ex. dicioxacilina), os macroli- 
deos (p. ex, eritromicina) e a clindamicina — apresentam baixa 
atividade in vitro contra Pº mulocida. devendo ser evitados 

Opções intravenosas, como a cefurenima, a ceftriaxoma e a 
cefotaxima, podem ser usadas, mas requererem a adição de uma 
droga atíva contra anaeróbicos. 

Mulheres grávidas e crianças alérgicas à penicilina são tratadas. 
com macrolídeos (p. ex. azitromicina, 250 a 500 mg por dia, to- 
dos os dias, ou telitromicina, 400 mg 2 comprimidos por via oryl 
por dia), Há risco de insucesso terapêutico durante o uso desses 
medicamentos. A duração do tratamento é variável, conforme a 
gravidade da lesão é a presença de infecção. Celulite e abscessor 
são tratados por 5 a 10 dias. As feridas moderadas à graves, causa 
das por compressão ou que apresentam edema, nas mãos ou 
próximas à ossos ou articulações, ou ainda em hospedeiros imu- 
nocomprometidos. devem ser tratadas, “prosiaticamente*, com 3 
a 5 dias de terapia amtimicrobiana. 


EU 
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Tabela 15-5 Tiatamento Recomendado para Infecções Após Mordeduras Humanas ou de Animais” 
VIA DE ADMINISTRAÇÃO DA DROGA 
Agente antimicrobiano, 
por tipo de mordedura Oral Intravenosa Comentário 
Mordedura de animal 
Amoxidina/Clayulsnato 500-875 mg, 2 vezes ao diat— — Alguns bacilos Gram-negativos são resiste 
não é eficaz contra SARM 
Ampieilna-sulbactam - 153,09 cada Alguns bacilos Gram-negativos são resistentes; 
68h não é eficaz contra SARM 
Piperaciina/ tazobactam, — 337 gacada 68h 
Carbapenem. Não é eficaz contra SARM 
Ertapenem — 19 pordia 
Imipenem — 1gacada 68h 
Meropenem — 1gacada 8h 
Doxicicina 100 mg, 2 vezes ao dia — Excelente atividade contra Pasteurela 
multocida; alguns estreptococos são resistentes. 
Peniciina 500 mg, 4 vezes ao dia — 
mais 
Didoxacilna 500 mg, 4 vezes ao dia 
TMP-SMZ 160800 mg, 2vezessoda  — Bos atividade contra aeróbicos; baixa atividade 
contra anaeróbicos 
Metronidazo| 250500 mg 4vezessoda — — Bos atividade contra aeróbicos; nenhuma ativ- 
dade contra anaeróbicos. 
Clindemicina 300 mg, 3 vezes ão dia — Boa atiadade contra estafilocncos, estrepincocas 
e anserbbicos; não é eficaz contra P multocida 
Cefalosporina de primeira Boa atividade contra estaflococos e 
geração Estreptococos; não é eficaz contra E multocida 
E anaeróbicos 
Cefalesina 500 mg, 3 vezes ao dia — 
Cefazolina — 1gacadaBh 
Cefalosporina de segunda. Boa atividade contra E multocida; não é eficaz. 
geração contra anaeróbicos 
Celurosime 500 mg, 2 vezes ao dia 19 pordia 
Cetoxitin — 1gacada 68h 
Cefalosporina de terceira 
geração 
Cefiriaxona — 1gacads 12h 
Cefotaxima — 2gacada6h 
Fluaroquinolonasé Bos atvidade contra P multocida; não é eficaz 
contra SARM e anaeróbicos 
Ciprofloxacino 500-750 mg, 2 vezes do dia 400 mg, acada 12h 
Gatifloxacino, 400 mg por dia — 
Mosifloxacino. 400 mg por dia “00 mg poria 
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Tabela 15-5 Tratamento Recomendado para Infecções Após Mordeduras Humarias ou de Animais — cont. 
VIA DE ADMINISTRAÇÃO DA DROGA 

Agente antimicrobiano, 

portipo de mordedura Oral Intravenosa Comentário 

Amaxiciina/Clavulanato 500 mag, à cada 8 hº — “Alguns bacilos Grem-negativos são resistentes; 
mão é eficaz contra SARM 

Ampieilina-sulbactam = 1,53,09a cada Alguns bacilos Gram-negativos são resistentes; 

68h não é eficaz contra SARM 

Carbapenem Não é eficaz contra SARM 

Ertapenem, — Tapordia 
Imipenem. = 1gpordia 
Meropenem = 19 por dia 

Donicicina 100 mg, 2 vezes ao dia — Bos atividade contra espécies de Eikenela, 
estaflococos e anaeróbicos; alguns 
estreptococos são resistentes. 

TMP-SMZ 160-800 mg, 2 vezes ao dia ms Boa atividade contra aeróbicos; baixa atividade 
contra anaeróbicos 

Metronidazol 250-500 mg, 4 vezes ao dia as Boa atividade contra aeróbicos; baixa atividade 
contra anaeróbicos. 

Clindamicina 300 mg, 3 vezes ao dia = Boa atividade contra estafilococos, 
Estreptocncos e anaeróbico, nãa é eficaz 
contra Eikeneila corrodens. 

Cefalosporina. Bos atvidade contra estaflococos e 
estreptococos; não é eficaz contra E corrodens 
e anaeróbico Gram-negativos 

Celalegna 500 mg, 4 vezes ao dia + 
Celazolina = Igacada Bh 

Flloroquinolonas+ Boa atividade contra E. corrodens; não é eficar 

contra SARM e alguns anaeróbicos 
Cipralionacina 500:750 mg. 2 vezes ao dia 400 mg, acada 12h 
Gatifloxacino 400 mg por dia 400 mg por dia 
Moxiforacino 400 ma por dia 400 mg por dia 


Adaptada de. Practice guidelines for the diagnosis and management af skin and soft-Lssue infections, Clin Infect Dis 41:1373-1406, 2005. 
PhatD: 16231249 

“Duração do tratamento: A duração do tratamento varia conforme à gravidade da lesaolinfecção, Celulite e abscessos geralmente respondem 
à terapia de 5 a 10 dias. O tratamento de feridas recentes e não infectadas ainda é controverso. As fendas moderadas a graves, associadas a 
trauma por compressão, associadas a edema tente ou subsequente), nas mãos ou próximas a ossos ou articulações, ou ainda em hos- 
pedeiros comprometidos, devem receber 3 a 5 dias de terapia antimicrobiana “profilática”. Essas feridas são frequentemente colanizadas por 
patógenos em potencial (859% dos casos); além disso, é difcl determinar se uma ferida vai se tornar infectada. 

tDevem ser administrados com alimento. 

+Nora: Como regra, uso de luoraquinolonas é contraindicado pela Food and Drug Administration dos Estados Unidos em crianças e ado- 
lescentes com menos de 18 anos de idade. Deve-se notar também que as tetraciclnias são raramente usadas em crianças com menos le & 
anos de idade. Para estes dois antibióticos, alternativas devem sr consideradas 

SARM, Staphylococcus aureus resistente à meticilina, TMP-SMZ, trimetoprima-sulfametoxazol. 
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INSETOS COM FERRÃO 


Abelhas, vespas, 


gavas e vespas germânicas (Vespa spp. e Doi 


chovespula spp.) picam quando confrontadas. Uma vespa, po 
exemplo, persegue vigorosamente os intrusos de seu ninho. Repe 
lentes de insetos (p. ex, DEET) não oferecem proteção. Um ferrão 
firme é afiado é embebido na pele e, imediatamente a seguir, há 
re. Seu ferrão 


secreção de veneno. 
fil 


de abelha 


A abelha pica uma vez e m 


ntoso, glândulas e vísceras perm 


tidos na pele devem ser removidos, com bisturi ou 
com as unhas, Caso o ferrão seja pego com as pontas dos dedos, 


as glándutas de veneno serão comprimid: 


ferrões de outros insetos, que não são filame m 


intactos, prontos para serem novamente utilizados. O venen 


jetado pode provocar uma reação localizada ou generalizada As 


reações são classificadas con 


tóxicas ou alérgicas 


Reações tóxicas 


Na maioria dos indivíduos, as picadas de insetos da ordem Hyme 


noptera provocam reações cutâneas locais de tamanho e duração 
limitada, Essa reação local não alérgica é uma resposta tóxica aos 
constituintes do veneno. Observa-se uma sensação aguda, como 


alfinetada, seguida por dor e ardência moderadas no local. 
Uma pápula eritematosa ou urtica surge e aumenta de volume caso 


escoriada (Fig. 15-44). A reação desaparece em horas. Diversas pi 


cadas podem provocar uma reação tóxica sistêmica, com vômito, 


diarreia, cefaleia, febre, espasmos muscular 


e perda de consciên. 
p 


cia. Mais de 500 picadas, de uma única vez. podem ser fatais. 


Figura 15-44 Pk 


crose e ulceração no loc: 


20 


Reações alérgicas 


As reações alérgicas são mediadas por anticorpos IgE, dirigidos 
contra constituintes do veneno. As reações são localizadas ou ge 
neralizadas. 


REAÇÕES ALÉRGICAS LOCALIZADAS 


Como a reação tóxica, à reação alérgica local começa com dor 
imediata, mas a resposta urticariforme é exagerada. O edema é 
espesso e endurecido, como no angicedema. À placa de urticária 
pode ser pequena ou imensa (Fig. 15-45). O edema perdura por 


um a vários dias. As reações alérgicas locais com mais de 10 cm de 


vetro são denominadas grandes. Podem durar por até 5 dias. 


Quarenta por cento dos pacientes com reações alérgicas generali 


zadas apresentam grandes reações locais. 


REAÇÕES GENERALIZADAS 


A prevalência de reações generalizadas a picadas é de, aproxima. 
damente, 0,4%. Nos Estados Lnídos, a cada ano, 40 mortes são 
provocadas por picadas. As reações generalizadas surgem 2 a 60 
minutos após a picada. As reações variam desde prurido generali 


até anafilaxia, Os sintomas anafiláticos 


zado, com pouca urticá 


típicos daqueles decorrentes de qualquer causa. Entre eles, 
incluem-se prurido generalizado e urticária, seguidos por disp. 


neia, sibilância, náuseas e cólicas abdominais. A reação geralmente 


Picada de abelha, Extensa pla 
sente com h 


desaparece de forma espontânea, mas, em alguns indivíduos, 
progride com edema das vias aéreas superiores, causando obstru- 
ção é morte Após uma anafilaxia por picada, aproximadamente 
504% dos pacientes continua a apresentar reações alérgicas a pica- 
das subsequentes, mas até 42% passam a responder melhor. 

Em crianças, a maioria das reações é branda, apenas urticária. 
Nas crianças que apresentam reações dérmicas, a progressão é 
benigna e não há tendência ao desenvolvimento de reações recor- 
rentes. As reações mais graves, como choque ou perda de consciên- 
cin, são mais comumente observadas em adultos. Os adultos que 
apresentam urticária, obstrução de vias aéreas superiores ou infe- 
riores ou hipotensão e as crianças com obstrução das vias aéreas 
superiores ou inferiores ou hipotensão são mais suscetíveis ao 
desenvolvimento de sintomas alérgicos tardios, por até 1 semana. 
após a picada, que variam da anatilaxia clássica à doença do soro 
esão mediadas por IgE específica antiveneno. Recomenda-se im: 
noterapia para os pacientes com essas reações. A possibilidade de 
ocorrência de uma picada de inseto fatal deve ser considerada em 
óbitos não testemunhados que ocorreram ao ar livre durante o 
verão. 


Diagnóstico 


O diagnóstico de alergia ao veneno de insetos da ordem Hymenop- 
tera é baseado na anamnese, em testes cutâneos e na detecção de 
anticorpos IgE específicos para o veneno no soro. Raramente ou- 
tros exames são necessários (detecção de anticorpos IgG específ. 
tos). Para 9 estabelecimento do diagnóstico, todos os achados 
devem ser considerados cuidadosamente, já que “flso-positivos” 
e “falso-negativos” podem ser observados em todos os exames à 
realização de diversos exames diagnósticos não é indicada em 
pacientes que apresentam reações locais ou não são acometidos 
por reações sistêmicas. Pacientes com grandes erupções localiza- 
das ou generalizadas devem ser submetidos a testes com extratos. 
de venenos de abelhas, vespas germânicas, vespas japonesas 
(Vespa simmilima), vespas de cara branca (Dolichovespula maculata) 
ou vespas comuns. 


Tratamento 


Picadas localizadas não alérgicas são tratadas com gelo ou uma 
pasta feita com uma colher de sopa de amaciante de came e a 
mesma medida de água. Reações alérgicas localizadas são tratadas 
com compressas úmidas e frias e anti-histamínicos. 

O tratamento de reações generalizadas graves em adultos in- 
clui a administração de epineffina aquosa, 11.000, em dose de 
0,3 a 0,5 mil por via subcutânea, repetida, se necessário, 1 ou 2 
vezes, com intervalo de 20 minutos. À epinefrina pode ser admi 
nistrada por via intramuscular caso o choque seja iminente Caso 
o paciente apresente hipotensão, injeções intravenosas, em dilui- 
ção 1:10.00, podem ser necessárias. Em caso de possibilidade de 
desenvolvimento de reação grave, a epinefrina deve ser imediata. 
mente administrada; esperar 0 aparecimento dos sintomas pode 
ser uma prática perigosa. 

Kits com seringas de epineffina pré-preparadas são comerciali- 
zados (p. ex, EpiPen Auto-Injectort, Ana-Kit*). Pacientes alta- 
mente sensíveis devem ter esses kits em casa e levi-los em viagens. 
Para praticar, uma injeção de soro fisiológico deve ser autoadmi- 
nistrada, sob supervisão de um médico. Logo após a administra- 
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cão de epinefrina, anti-histamínicos, como a difenidramina 
(Benadrytê, 25 a 50 mg) são administrados por via oral ou intra- 
muscular, dependendo da gravidade da reação. 

Pacientes com histórico de anafilada por picada de inseto e 
positivos em testes cutâneos devem ter epinefrina à disposição. 


Insetos sugadores, como pulgas, moscas e mosquitos não picam, 
no sentido literal da palavra; em vez disso, espetam suas vitimas 
com um estilete afiado, recoberto por saliva. À dor aguda é 
sada pela perfuração a reação depende do grau de sensibilidade 
à saliva. Todos esses insetos são capazes de transmitir doenças 
infecciosas. Os insetos sugadores parecem preferir alguns indivi- 
duos à outros. São atraídos pelo calor e umidade dos humanos. A 
sensibilidade individual do paciente determina o tipo e a gravi- 
dade da reação à picada. Os pacientes que não foram previamente 
expostos ou que foram picados várias vezes podem apresentar 
resposta discreta ou nula. Os sensibilizados desenvolvem pápulas 
e placas urticariformes localizadas, imediatamente após a picada. 
As pápulas e placas desaparecem em horas e são substituídas por 
pápulas eritematosas que duram dias 


Urticária papular 


A urticária papulas refere-se às reações de hipersensibilidade a 
picadas de inseto observadas em crianças. Crianças pequenas, 
deixadas ao ar livre sem supervisão durante os meses de verão, 


Figura 15-46 Urticária papular Reação de hipersensibilidade 
a picadas de inseto, observada em crianças. Uma lesão se de- 
senvalveu no local de cada picada 
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podem receber diversas picadas. Essas crianças logo se tomam 
sensibilizadas, e, em picadas subsequentes, apresentam pápulas 
eritematosas, elevadas é urticariantes, intensamente pruriginosas 
(Fig 15-46). A criança que, inicialmente, era indiferente às pica- 
las, podem exibit, habitualmente, novas lesões escoriadas, com 
formação de crostas é infecção. Lesões cronicamente escoriadas 
podem perdurar por meses, deixando cicatrizes redondas e es- 
branquiçadas 


Pulgas 


As pulgas são insetos pequenos, de coloração vermelho-amarron: 
zada e desprovidos de asas, capazes de pular aproximadamente 
60 em. Os abdamens das pulgas são lateralmente achatados, de 
modo característico, permitindo que deslizem entre os pelos do 
hospedeiro (Fig, 15-47). Vivem em tapetes e nos corpos de aní 
mais, podendo pular em humanos. A peste bubônica foi dissemi 
nada pela Europa durante a Idade Média por pulgas que se ali 
mentavam de ratos infectados 

As picadas de pulga ocorrem em grupos (Fig. 15-48). Um pe: 
queno ponto vermelho pode ser ocasionalmente observado. A 
maioria das lesões é agry redor dos tornozelos e na por. 
ção inferior das pernas, áreas de fácil alcance a partir do chão. 
Homens adultos são 1 
protegidos por meias e ca 


ados com menor frequênci: 


por serem 


CONTROLE, ELIMINAÇÃO E TRATAMENTO 


As pulgas residem em gatos, cães, camas de animais e em toda a 
casa. Todas as fontes devem ser tratadas para que o controle de 
pulgas seja eficaz. O controle de pulgas envolve a eliminação dos 
insetos adultos dos animais da casa e das formas imaturas do 
ambiente Carpetes, camas de animais e áreas de descanso devem 
ser agressivamente limpos com aspirador de pó. Camas de aní 


mais devem também ser lavadas. Vegetações mortas em áreas ex 
temas, de descanso dos animais, dever ser removidas. Muitas 
substâncias químicas podem ser usadas no controle, e nenhuma 
é comprovadamente melhor que outra 


a = 


/ 


Figura 15-47. Pulga. Pequenas insetos sem asas, de corpos 
muito rígidos e grandes membros posteriores adaptados ao 
pulo. (Cortesia de Ken Gray, Oregon State University Exten- 
sion Services.) 
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Miiases 


A invasão de tecidos vivos, humanos ou animais, por larvas de 
mosca, é denominada mifase. Muitos órgãos podem ser acometi. 
dos, mas a pele é o local mais comumente afetado. 


ESPÉCIES DE LARVAS 


Muitas espécies de moscas, em todo o mundo, causam mifase A 
maioria dos casos é observada em viajantes que retomam das 
Américas Central e do Sul (Dermatobia hominis, mosca varejeira, 
que não é sugadora) ou da África (Cordylobia anthropophaga, à 
mosca tumbu) 


INFESTAÇÃO 


As fêmeas não depositam seus ovos diretamente sobre o hospe 
deiro, mas sim na face inferior de outro inseto sugador de sangue, 
como um mosquito, mosca sugadora ou um carrapato. Fases in. 
setos transmitem as larvas da mosca-varejeira por forese, um me. 
canismo único de oviposição, À infecção por larvas da mosca 
tumba ocorre após o contato direto com os avos, geralmente de 
positados em roupas e toalhas. Crianças pequenas, que dormem 
ao ar livre, são vítimas prováveis. As larvas podem mer adquiridas. 
ao acariciar ou beijar cães e gatos contaminados. As larvas aderem 
e entram no nariz, nos olhos, na boca ou no ánius, ou pene 
pela pele As larvas nos olhos, nariz e traqueia humanos podem 
tentar migrar para órgãos profundos. As que penetram a pele se 
desenvolvem no local de entrada. As larvas entram na pele e atin 


gem o tecido subcutâneo subjacente, onde se alimentam e cres 
cem. O tempo necessário para a maturação das 
esperífico (apromimadamente, 7 semanas), Ao atingirem ar 
aumentam o poro central e preparam-se para sair 


Figura 15-48 Picadas de pulga. Um aglomerado de picadas 
abamo do joelho. Este é um local comumente acometido, já 
que uma pulga não salta mais do que 60 cm 


APRESENTAÇÃO CLÍNICA 


Nos Estados Unidos, a maioria dos pacientes é atendida entre o 
final de agosto e o início de setembro. As lesões são encontradas 
na face, no couro cabeludo, no tórax, nos braços ou nas pernas. 
Clinicamente, observa-se o desenvolvimento de uma lesão similar 
aum abscesso. Uma pápula de 2 a 4 mm de diâmetro é detectada 
(Fig, 15-49), À lesão lembra um funinculo ou cisto inflamado e é 
denominada beme. As moscas responsáveis pela mifase furuncu- 
lar são denominadas varejeiras. A cabeça da farva sobe à superfície 
em busca de ar uma vez por minuto, através de um pequeno poro 
central, À movimentação do espiráculo larval (aparato respirató- 
rio) pode ser observada. Um exsudato purulento ou seropuru- 
lento flui pela puntura central. Os sintomas variam de prurido ou 
ardor brando à dor intensa, causando agitação e insônia. A sensa- 
ção de movimentação na lesão apoia o diagnóstico. Uma intensa 
reação inflamatória é observada no tecido adjacente à larva. A 
infecção por Tunga penetrans pode ser similar à mifase A T. pene- 
trans é uma pulga que invade a pele e provoca a formação de um 
nódulo furuncular. A tungiase ocorre quase sempre nos pés, en- 
quanto a mifase podal é rara. A tungiase é adquirida na América 
do Sul ema África 


TRATAMENTO 


O diagnóstico correto previne a instituição desnecessária de anti- 
bióticos. Na maioria dos casos, a larva pode ser forçada pelo ori- 
fício central, com pressão manual. À D. hominis é presa à pele por 
meio de pequenos ganchos. À sobrevida da larva em seu hospe- 
deiro depende da disponibilidade de oxigênio. À obstrução do 
orifício respiratório com elementos oclusivos é eficaz, A aplicação 
de um curativo adesivo, como um esparadrapo, faz com que à 
arva fique presa ao migrar para a pele em busca de oxigênio. A 
aplicação de vaselina sobre o poro pode forçar a larva em busca 
dear Outro método envolve a injeção de hidrocloreto de lidocaína 
sob o nódulo. A pressão da injeção é suficiente para expulsar a 
larva. À terapia com toucinho é outra técnica não invasiva. As 
partes gordurosas do toucinho cru são colocadas sobre a abertura. 
da lesão cutânea. A larva da mosca rasteja em direção ao touci- 


nho, adentrando-o, e pode ser removida com fórceps em 3 horas. 
De modo geral, não é necessário alargar o orifício, mas, se a larva 
não emergir, uma lâmina número 11 pode ser usada com essa f- 
nalidade (Fig. 15-49, B-C). Apenas uma larva é encontrada em 
cada massa. Em raras ocasiões, uma reação generalizada às pica- 
das de mosca pode ser observada. Existem extratos para dessensi- 
bilização de reações generalizadas às picadas de mosca, 


Figura 15-49 A, As larvas de mosca podem ser depositadas na pele 
é escavar o tecido do hospedeiro. Essas larvas amadurecem, induzem 
eritema superficial e, ritmicamente, oscilam para subir à superficie e 
respirar, a seguir, se retraem por um pequena anifíio. Os pacientes 
podem sentir esse movimento e até mesmo ver a larva quando esta sai 


pelo orifício. B, Uma incisão é feita através do orifício central 
€, A larva é extraída intacta, com fórceps. 
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Mosquitos 


A saliva de mosquitos é uma fonte de antígenos que produzem 
reações à picada em humanos As reações cutâneas às picadas de 
mosquito são geralmente umicas pruriginosas e pápulas tardias. A 
taxa de ocorrência de reações imediatas aumenta a partir da pri- 
meira infância até a adolescência e diminui na vida adulta O 
aparecimento é a intensidade da reação tardia diminuem com a 
idade. Sintomas locais e sistêmicos do tipo Arthus podem ser 
observados, mas reações anafiláticas são muito raras. 

Uma sequência característica de eventos ocorre em todos os 
indivíduos expostos a picadas de mosquito. À primeira picada 
não provoca reação, mas, em picadas subsequentes, uma lesão 
cutânea tardlia surge várias horas após o incidente e perdura por 1 
a 3 dias ou mais, Após picadas repetidas, durante aproximada- 
mente 1 mês, há o desenvolvimento imediato de uma pápula, 
com 2a 10 mm de diâmetro. À seguir, com a continuação da ex- 
posição por diversos meses, a reação tardia desaparece. Após pica- 
das repetidas, os locais anteriormente acometidos podem apre- 
sentar exacerbação. Bolhas podem ser observadas na porção 
inferior das pernas. Na Inglaterra, demonstrou-se que a doença 
conhecida como erupção bolhosa sazonal é causada por mos- 
quitos. Os pacientes com leucemia linfocítica crônica podem 
apresentar reações tardias graves, que podem surgir antes do 
diagnóstico da neoplasia. Os pacientes com síndrome da imuno- 
deficiência adquirida que apresentam erupções cutâneas inespeci- 
ficas, pruriginosas e crônicas exibem altos títulos de anticorpos à 
antígenos da glândula salivar dos mosquitos. Esse aumento pode 
ser consequência de uma ativação inespecífica de linfócitos B, 
tuma característica da AIDS. 

De modo geral, não há tratamento para a dessensibilização da 
alergia a picadas de mosquito. 


PREVENÇÃO E MANEJO 


Insetos sugadores são atraídos pelo odar do corpo humano, 


DEET. O N,Ndictilmeta-toluamida (DEET) é o repelente de in- 
setos mais seguro e estudado disponível no mercado. Essa subs- 
tância apresenta excelente perfil de segurança após 40 anos de uso 
em todo o mundo, O DEET é especialmente ativo contra mosqui- 
tos, mas também repele moscas sugadoras, pernilongos, trombi 
culas, carrapatos e outros insetos. Não repele insetos com ferrões. 


ANTI-HISTAMÍNICOS. Em indivíduos sensíveis a picadas 
de mosquitos, a administração profilática de um anti-histami 
nico sem efeitos sedativos (p. ex, Allegras, 180 mg 1 vez ao élia; 
Zyrtec”, 10 mg) é uma droga eficaz contra sintomas de reações. 
imediatas é tardias a picadas de mosquitos 


PERMETRINA. 4 permetrina, um pesticida usado no trata- 
menta da pediculose, é também eficaz como spray de coupas, para 
proteção contra mosquitos e carrapatos. 


TIAMINA. Segundo alguns relatos, a administração de 75 a 150 
mg de hidrocloreto de tiamina (vitamina B1), todos os dias du- 
rante os meses de verão, protege contra picadas de insetos. O hi- 
drocloreto de tiamina é seguro, e pode valer a pena experimentá- 
lo, principalmente em crianças que são picadas com frequência. 
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Os sintomas de picadas de inseto são tratados com compressas 
frias e úmidas, corticosteroides tópicos e anti-histamínicos orais. 
Uma pasta fita com uma colher de sopa de amaciante de came e 
a mesma medida de água oferece alívio sintomático e desencoraja 
as crianças a escoriar as picadas. 


Percevejos 


O percevejo comum, Cimex lectularius, é um inseto sugador de 
sangue de coloração vermelho-amarronzada, desprovido de asas, 
deaté 7 mm de comprimento e cuja expectativa de vida varia de 
4 meses a 1 ano. Os percevejos escondem-se em fendas e racha- 
duras, móveis de madeira, assoalhos e paredes durante o dia, 
emergindo à noite para se alimentarem de seu hospedeiro prefe- 
rido, os humanos. 

O lectularius injeta saliva na corrente sanguínea de seu hos- 
pedeiro, afinando o sangue é evitando a congulação. É sua saliva 
que provoca o intenso prurido e as pápulas urticadas. O retardo 
no aparecimento do prurido dá tempo para o percevejo se ali- 
mentar e fugir para as fendas e rachaduras. Em alguns casos, pica- 
das pruriginosas evoluem para urticas dolorosas, que são observa- 
dos por vários dias. A Figura 15-50 mostra um percevejo adulto, 
€ lectularius, durante o repasto no braço de um hospedeiro hu- 
mano “voluntário” 

As picadas de percevejo são de dificil diagnóstico, dada a varia- 
bilidade de resposta entre os indivíduos, e à alteração da reação 
cntânea apresentada durante o tempo. É melhor coletar e identi- 
ficar os percevejos para confirmar as picadas. Os percevejos são 
Tesponsáveis por perda de sono, desconforto e desfiguração de- 
vida às inúmeras picadas; ocasionalmente, as picadas podem se 
tomar infectadas. 

Na natmreza, os percevejos não são vetores de qualquer doença 
tumana conhecida. Embora alguns micro-organismos tenham 
sido recuperados de percevejos em condições experimentais, ne- 
nhum foi comprovadamente transmitido por esses insetos fora de 
faborarórios. 


" 


Figura 15-50 O percevejo comum se alimenta de sangue 
humano. 


A erupção por larva migrans cutânea é uma lesão única, causada 
pelo deslocamento a esmo da larva de ancilóstomos de cães ou 
gatos pela pele, É a doença dermatológica mais comumente ob- 
servada entre viajantes que retornam de países tropicais, Há histó- 
ria de exposição à praia em 959% dos pacientes. Ancylestoma brazi- 
lnse é a espécie mais comum. À infecção é mais frequentemente 
observada em climas quentes, como no Caribe (principalmente 
na Jamaica), na África, nas Américas Central e do Sul, no Sudeste 
Asiático e no Sudeste dos Estados Unidos. A exposição a fezes de 
gatos em caixas de areia de playgrounds foi a fonte de infecção em 
um surto documentado na Flórida. PMID: 18075486 

O uso menos frequente de calçados protetores ao andar na 
praia está associado, de forma significativa, ao maior risco de 
aquisição da doença. 

Nematódeos adultos crescem nos intestinos de cães e gatos, 
onde depositam ovos que são carreados ao solo através das fezes. 
As larvas eclodem dos ovos e ficam à espreita no solo, esperando 
por um cão ou gato. Tentando completar seu ciclo de vida, esses. 
parasitas podem penetrar a pele de um humano, no ponto em 
que toca o solo. Trabalhadores que rastejam de costas sob casas. 
podem adquirir uma infiltração difusa, com diversas lesões. Os 
ancilóstomos logo aprendem que podem ser predados caso este- 
jam no hospedeiro errado. A larva penetra à pele, com o objetivo 
de atingir os intestinos; em humanos, porém, limitações fisiológi- 
cas impedem a invasão além da área basal da epiderme A larva 
aprisionada avança 2,7 mm por dia, Isteralmente pela epiderme 
de modo aleatório, criando um trajeto que lembra o da lesma do 
mar, rastejando pela areia da praia na maré baixa (Fig 15-51) A 
extensão do trajeto pode ser usada para determinar à duração da 
infestação. Muitas larvas podem estar presentes na mesma área, 
criando diversas linhas onduladas, muito próximas. 

As lesões são observadas nos pés de mais de 50% dos indivi- 
dus, seguidos par nádegas e coxas. Entre os demais locais acome- 
tidos, incluem-se cotovelos, mamas, penas e face. 

Os sintomas surgem em dias a 3 semanas e, ocasionalmente, 
meses após a exposição ao solo infestado. Durante a migração 
larval, uma resposta inflamatória local é provocada pela liberação 
de secreções, compostas, principalmente, por enzimas proteolíti- 
cas. O prurido é moderado à intenso, e infecções secundárias ou 
inflamações eczematosas são observadas. Em alguns casos, a eosi 
nofilia pode chegar a 30%. Uma larva de 1 em permanece oculta 
na extremidade em avanço do trajeto de 3 mm, ondulado, retor- 
cido e de coloração vermelha a arroxeada. Na ausência de trata- 
mento, as larvas geralmente morrem em 2 a 8 semanas, mas po- 
dem persistir por 1 ano ou mais. O verme morto acaba sendo 
expulso pela maturação da epiderme. A síndrome de Lóffler, uma 
infiltração irregular e transitória dos pulmões, pode se desenvol 
ves, sendo acompanhada por eosinofilia sanguínea e presença de 
catarro. Isso ocorre devido à penetração dérmica e subsequente 
invasão larval da corrente sanguínea, sendo mais comumente 
observado em pacientes com grave infestação cutânea. 


MANEHO 


As crianças devem ser alertadas sobre não sentar, deitar ou andar 
descalças sobre solo ou areia úmida. Antes de sentar ou deitar, o 
chão deve ser recoberto com material impermeável. As complica- 
ções (impetigo e reações alérgicas), associadas ao prurido intenso 
€ à duração significativa da doença, fazem com que o tratamento 
seja obrigatório. O congelamento da extremidade líder do trajeto 
cutâneo raramente funciona e provoca destruição tecidual desme- 
cessária 

A administração ral de ivermertina e albendazol são os trata- 
mentos de primeira linha. A ivermectina é administrada em dose 
única (200 pg/kg; dose média de 12 mg adulto de 60kg). É bem 
tolerada e altamente eficaz. Os sintomas desaparecem em 1 se- 
mana. O tratamento é repetido 1 ou 2 vezes em casos resistentes, O 
albendazol também é eficaz e bem tolerado (400 a 800 mg/dia, de 
acordo com o peso, por 3 dias); a aplicação de pomada de alben- 
dazol a 109%, 2 vezes ao dia, por 10 dias, é uma altemativa segura 
em crianças pequenas (preparada com três comprimidos de 400 
mg de albendazol em 12 g de vaselina sólida). 


PREVENÇÃO 


As praias tropicais são mútito frequentadas por cães e gatos 

Calçados protetores devem ser usados ao andar na praia. À 
areia lavada pelas marés deve ser preferida à areia seca. Colchone- 
tes são preferíveis a toalhas, 


Figura 15-51 Infestação grave, com múltiplos trajetos & in- 
fecção secundária dos espaços interdigitais 
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Formiga-de.fogo 


A formiga-de-fogo entrou nos Estados Unidos, vinda da América. 
do Sul, por volta de 1920, e rapidamente se espalhou pelo sudeste 
do país. Existem quatro espécies de formiga-de-fogo encontradas. 
nos Estados Unidos, além da mais comum, Solemopsis invicta Co- 
lônias foram encontradas no Arizona, Califómia, Novo México, 
Virginia e Porto Rico (Fig. 15-52), Invasões de prédios com ata- 
ques de picadas em locais ocupados, incluindo instituições de 


diversos problemas de saúde em seres humanos, que variam de 
simples picadas até anafilaxia e more. 

Entre 30% e 60% da população de áreas infestadas são picados 
a cada ano. As picadas são mais frequentes durante o verão, Per- 
nax de crianças são os alvos mais comuns. 

As formigas-de-fogo são pequenas, com 0,16 a 0,6 em de com- 
primento, de coloração vermelha a amarela ou preta, e cabeça. 
“grande, contendo garras recurvadas proeminentes e ferrão seme- 
Ahante ao da abelha (Fig. 15-53). 


Figura 15-53. A formiga-de-fogo vermelha importada apre- 
senta antena de dez segmentos e corpo de dois segmentos. 


Esses insetos fazem formigueiros grandes [0,3 a 0,9 m de dia- 
metro) em playground, quintais e campos abertos, em concentra 
ções de até 200 a cada 4.000 mé. As colônias são formadas no 
nível do chão, em áreas arenosas. À grama da periferia do formi- 
“gueiro não é afetada, ao contrário da observado em formigueiros 
de formigas-cortadeiras (Pogonumyrmes spp). O veneno é com- 
posto, quase que exclusivamente, por alcaloides piperidinas, 
contrastando com venenos de insetos da ordem Hymenoptera, 
como as vespas, em que quase 50% do peso é composto par po- 
lipeptídeos. À pequena fração proteica do veneno da formiga-de- 
fogo induz respostas IgE. Esses insetos não têm inimigos naturais. 
e podem acabar infestando 25% dos Estados Linidos 


A REAÇÃO À PICADA 

“As reações às picadas variam de pústulas locais e extensas respostas 
tardias à anafilada com risco de monte À formiga-de-fogo é agres- 
siva e violenta. Quando provocada, ataca em grupo. Em um ins- 
tante, a formiga-de-fogo agarra a pele com suas garras, estabele- 
cendo um ponto em pivô, Arqueia o corpo, injeta o veneno através 
do ferrão abdominal distal «, então, se não perturbada, faz uma 
rotação e pica repetidamente, até 20 vezes. Isso frequentemente 
resulta em um reulo de picadas ao redor de dois pequenos pontos 
avermelhados, correspondendo à inserção das garras. À dor é ime- 
dista e aguda, semelhante à de uma picada de abelha. A dor desa- 
parece em alguns minutos, sendo substituída por um versão erie- 
matoso que se resolve em 30 a 60 minutos, 6 a 24 horas mais tarde, 
há a formação de uma vesícula estéril, que, mais tarde, se toma 
umbilicada. O conteúdo da vesícula rapidamente se toma puru- 
Jento (Fig: 15-54), As pústulas se resolvem em, 

10 dias. Uma reação local extensa, de fase tardia, é observada em 
17% a 569% dos pacientes e perdura por 24 a 72 horas. À placa é 
eritematosa, edemaciada, endurecida e extremamente pruriginosa, 
Fosinófios, neutrófilos e fibrina são encontrados. O edema pode 
ser grave e comprimir nervos e vasos sanguíneos. 


TRATAMENTO 


A picada é tratada com compressas frias, seguidas pela aplicação 
de uma pasta feita com bicarbonato de sódio. Uma loção feita 
com 0,5% de cânfora e 0,5% de mento! produz alívio, principal. 
mente se refrigerada. À aplicação de amaciante de came não tem 
valor. A administração oral de anti-histamínicos pode aliviar, em 
pare, o desconforto. A administração, por curtos períodos, de 
prednisona é instituída em pacientes que apresentam reações lo- 
cais graves. 


IMUNOTERAPIA. As reações à picada variam de pústulas lo- 
cais e extensas respostas tardias à anafilaxia com risco de morte A 
imunoterapia específica para alérgenos de formigas-Je-fogo pode 
reduzir a risco de desenvolvimento subsegu 


e de reações siste 
com extrato corpó- 
reo total de formiga-de-fogo é eficaz e segura; a taxa de ocorrência 
de reações sistêmicas brandas é baixa. O uso de pré-medicações 
não é necessário. À instituição da imunoterapia deve ser aventadta 
em pacientes com grave hipersensibilidade ao veneno ou naque- 
les que já apresentaram reações anafiláticas. Devem ser realizados 
testes cutâneos com extrato corpóreo total 


micas. À imunoterapia convencional e rápid 


Figura 15-54 Picadas de formiga-de-fogo. Múltiplas pústulas 
aglomeradas 


DERMATITE ASSOCIADA À NATAÇÃO 


O contato humano com a vida marinha tem aumentado. À me. 
dida que mais pessoas exploram os oceanos, para realização de 
mergulho esportivo « outras atividades relacionadas ao mar, à 
incidência de envenenamentos marinhos aumenta. Lesões graves, 
causadas por diversas criaturas marinhas comuns, podem ser ob- 
servadas, 


Prurido do nadador (água doce) 


O prurido do nadador (dermatite por cercária de esquistossomo) 
é observado na pele descoberta, sendo uma dermatite pruriginosa 


transitória, causada pela penetração epidérmica de cercárias, uma 


forma larval de esquistossomos parasitas de animais. As larvas. 
microscópicas do platelminto Schistosoma, depois de liberadas 
por caramujos, nadam à procura de um hospedeiro de sangue 
quente, como um pato. As larvas podem, acidentalmente, pene- 
trar a pele humana, e não se desenvolvem mais. Esquistossomos. 
parasitários de seres humanos causam doença sistêmica, mas as. 
cercárias de espécies que acometem animais morrem após a pene- 
tração epidérmica, gerando uma erupção cutânea A doença é 
encontrada em todo o mundo, sendo primariamente restrita à 
água doce, embora infestações em água salgada tenham sido rela. 
tadas. Nos Estados Linidos, a doença é mais comum em trajetos 
de aves migratótias, como as regiões dos Grandes Lagos ou de 
Long Island. Os surtos são episódicos e determinados pela mat 
ração dos caramujos. A eliminação de parasitas ocorre em dias. 
quentes e ensolarados ou no meio do verão; a maior incidência 
da infestação é observada próximo à costa. 


SINTOMAS 


A intensidade da erupção depende do grau de sensibilização. Al 
guns indivíduos não apresentam erupções cutâneas, enquanto 
outros, nadando na mesma água, desenvolvem lesões intensas. 
Após a primeira exposição, os sintomas iniciais são de pouca 
gravidade; pápulas são observadas após a sensibilização, aproxi- 
madamente 5 à 13 dias mais tarde, À erupção clássica é observada 
nas exposições subsequentes e inicia-se quando a água da super. 
fície cutânea evapora e as cercárias começam a penetrar a pele O 


prurido é observada por cerca de 1 hora é, a seguir, há o desenvol. 
vimento de pápulas discretas, altamente pruriginosas, €, às vezes, 
prúóstulas cercadas por eritema nos pantos de contato. Sua intens 
dade máxima é a 

mana Infecções secundárias ocorrem após escoriações 


ngida em 2 a 3 dias, com resolução em 1 se: 


TRATAMENTO 


O tratamento consiste em ali 


r 05 sintomas, enquanto a erup: 
ção desaparece. O prurido é controlado com anti-histamínicos, 
compressas frias e loções, como a de calamina. A inflamação in. 
tensa pode ser suprimida com corticosteroides tópicos dos grupos 
TaV.A secagem ime pele com toalhas, após à saída da 
água, é uma medida eficaz de prevenção, já que a penetração das 
larvas se dá depois da evaporação. 
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Picadas de nematocistos 


Os nematocistos são estruturas únicas, encontradas em animais 
do filo Cnidaria. As picadas de nematocistos são responsáveis pela 
maioria dos problemas cutâneos em indivíduos que visitam reci- 
fes. Os nematocistos são cápsulas microscópicas, usadas na cap- 
tura de presas e na defesa, Contem um ferrão flexível, recoberto 
por toxina e filamentos. que se desenrola « é ejetado quando to- 
cado (Fig 15-55). 


Não ejetada 


Ejetada 
Figura 15-55. Cápsulas de nematocistos. 


Os cnidários permanecem fixados a resifes ou nadam livre- 
mente. Muitos são animais minúsculos que se agrupam aos mi- 
lhares, formando colônias como os corais e hidroides que com- 
põem grande parte da estrutura dos rerifes de coral. As águas-vivas. 
e anêmonas vivem isoladas. Todos esses animais possuem tentá- 
culos que contêm nematocistos em suas superfícies. As picadas da 
maioria dos enidários não causam problemas, mas algumas são 
bastante tóricas. 


SAFE SEAº E OUTRAS FORMULAÇÕES EM 
CREME 


A loção Safe Sea? protege contra ax picadas mais comumente obser- 
vadas de animais marinhos, incluindo águas vivas, piolhos-de: peixe, 
coral de fogo e sguas-vivas do Paífico. Sua textura excorregadia e à 
prova d'água dificulta a penetração dos tentáculos na pele Além 
disso, a loção abworve secreções cutâneas que indicariam à dgua-viva 
que está em contato com a presa ou um predador. As substâncias 
«químicas encontradas na loção bloqueiam as vias que ativam o pro- 
cesso da picada. A loção reduz à pressão nos nematocistos, impe- 
dinda a liberação do chicote, desarmanda a célula. Formulações em 
creme de niclosamída em altas concentrações (196) são muito efica- 
es e devem ser solicitadas em farmácias de manipulação. 


É aconselhável levar uma garrafa plástica de vinagre para a praia, 
pois esfregar a área afetada ou lavá-la com água fresca pode levar 


à ejeção do chicote A saturação da área com vinagre imobiliza 
nematocistos intactos. 


O prurido do traje de banho ocorre sob essas vestimentas e é 
predominante no México (Cancun e Cozumel) Bermuda. Nos 
Estados Unidos, ocorre nos estados da Flórida, do golfo e mê o 
norte, em Long Island e Nova Iorque. As larvas da filo Cnidaria 
(anteriormente denominado Coelentensta), como fguas-vivas e 
anêmonas do mar, foram implicadas. Os surtos ocormem quando 
larvas de águas-vivas ou antmonas são transportadas até a costa 
pelas correntes oceânicas. A água-viva Linuche unguiculata é a res- 
ponsável pelo prurido do traje de banho no Caribe (Fig. 15-56). 
Cada larva possui mais de 200 mematocistos. pequenos órgãos 
que ejetam um ferrão filamentoso, Quando ativados por pressão 
ou pelo contato com a pele ou água fresca, q nematocistos não 
ativados e a toxina é injetada na pele do banhista, Às larvas ficam 
apsisionadas sob o traje de banho. A picada é obnervada quando 
o nadador chega à água rasa ou sai do mar. O uso prolongado de 
um traje de banho contaminado, exercícios intensos e exposição 
a duchas ou piscinas de água doce ativam os nematocistos, pio- 
rando os sintomas. Pápulas au urticas eritematosas e prurigino- 
sas, semelhantes às provocadas por picadas de insetos, são obser- 
vadas após minutos ou horas. As pápulas podem coalescer, 
recobrindo grandes áreas (Fig. 15-57). À enupção perdura por 3 a 
7 dias; em casos graves, é observada por até 6 semanas. Em casos 
graves, há cefaleia, calafrios e febre: A erupção pode voltar a me 
desenvolver caso um traje de banho contaminado seja usado no- 
vamente 

Na presença de risca sazúnal de prurido do traje de banho, 
crianças, indivíduos já acometidos e surfistas são mais suscetíveis. 
Muitos pacientes apresentam anticorpos IgG específicos contra 
antígenos dessa água-viva. À extensão da erupção cutânea ou a 
gravidade do evento está correlacionada ao título de anticorpos. 
Isso pode explicar por que pacientes com história de prurido do 
traje de banho são mais suscetíveis, À quantidade de tempo pas: 
sada na água não estã associada à doença de modo significativo. 

O tratamento é sintomático, com loções refrescantes (p. ex, 
cânfora e memol), anti-histamínicos, comicosteroides tópicos e, 
em casos graves, prednisona. Durante a época do piolho-de-peixe, 
“os banhistas podem minimizar 0 risco de infestação lavando-se, 
“sem os trajes de banho, após entrar no mar 


Flórida, Caribe e Bahamas 


A erupção do traje de banho (prurido maritima) é o problema 
mais comumente associado ao mar nas águas ao Sul dos Estados 
Unidos. Os banhistas e mergulhadores são afetados pelas peque- 
nas larvas, contendo nematocistos, da água-viva. Pápulas prurigi- 
nosas são observadas sob o traje de banho ou roupas molhadas 
ou em suas bordas. A erupção era considerada sazonal, mas hoje 
é relatada durante todo o ano. As áreas com maior concentração 
de larvas mudam conforme o vento e as marés, 

Amaioria dos animais marinhos é defensiva. Os mergulhadores 
“que não tocam os frágeis corais ou manipulam peixes estão a salvo. 
Algumas das esponjas, corais e anêmonas são tóxicos. As lesões nox 
pés provocadas pelos espinhos do ouriço-do-mar são agora incos 


Infestações e Mordeduras 15 E 


Figura 15-56 Cifomedusa (Linuche unguiculata). A larva dessa diminuta 
água-viva (1,3 a 1,9 cm) é responsável pela maioria dos casos de prurido do 
traje de banho no Caribe (Cortesia de Reid E. McNeal, Grande Caimão, Ter- 
ritório Ultramarino Britânico.) 


Figura 15-57. Prunido do traje de banho. Um problema comum 
no Canbe. Larvas contendo nematocistos podem ficar aprislonadas 
sob o traje de banho e produzir uma erupção papulosa intensa- 
mente pruriginosa e dolorosa 
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muns, já que muitos mergulhadores usam equipamentos proteto- 
res. Arrastar os pés na água, em vez de caminhar na areia, alerta 
raias enterradas ria areia, As raias não são agressivas, mas pisar em 
um animal submerso resulta em uma ferida profunda e fissurada. 

A caravela-portuguesa é observada na Flórida, nos Estados Unidos, 
mas não é comum no Caribe. O contato com seus tentáculos pro- 
voca aumento de volume é formação de bolhas, graves, em um 
membro inteiro. Os cubozoários (vespas-marinhas) apresentam 
um domo de 5,0 7,5 em, com tentáculos de 7,5 em. Essas peque- 
nas criaturas são ocasionalmente observadas em águas rasas, à 
noite, e são atraídas pela huz. À vespa-marinha é um dos animais. 
mais tóxicos do planeta, produzindo lesões graves e choque Os 
espinhos dorsais exetos do peixe-escorpião (da família Scorpaenidae), 
de formato incomum e ventre listrado, são recobertos por uma to- 
xina que pode penetrar a borracha e a pele 


ÁGUAS-VIVAS E CARAVELAS-PORTUGUESAS 


Existem dois grupos de águas-vivas nas águas costeiras da América 
do Norte: a caravela-portuguesa (Pysalia physalis) e as urtigas-do- 
mar (Chnsaora quinquecirrha) (Fig. 15-58). A temida caravela- 
portuguesa possui uma cápsula futuante grande, arrexeada e de 
12 cm de comprimento, sendo carreada pelo vento através do 
oceano. Seus tentáculos, contendo nematocistos, se artastam por 
diversos metros dentro d'água. As águas-vivas vermelhas ou bran- 
cas, observadas flutuando em grandes grupos ou que chegam às 
praias da costa do Atlântico são denominadas urtigas-do-mar 
Esses animais também apresentam tentáculos com nematocistos, 
que podem medir até 1,2 m de comprimento. Os nematocistos. 
são também encontrados na superfície intema do corpo da água- 
viva. Os enbozoários do Sudeste do Pacífico contêm o mais po- 
tente veneno marinho conhecido. 


A PICADA, Quando um organismo pequeno ou um indivíduo 
toca em um tentáculo estendido, ele é picado. Cada tentáculo 
possuí inúmeros anéis de células urticantes, e cada uma destas 
contém um corpo oval brilhante, o nematocisto. Um pequeno 
gatilho projeta-se da superfície externa de cada nematocisto. Após 


Figura 15-58 Agua-viva. Tentáculos de comprimentos variá- 

veis projetam-se da base e são arrastados pela água. Cada ten- 
táculo possui centenas de nematocistos. (Cortesia de Mike Nel- 
son, África do Sul) 


630 


a estimulação tátil, o nematocisto dispara um ferrão filamentoso, 
com uma ponta envenenada é ganchos recurvados em uma base 
arredondada. Os ganchos seguram a presa enquanto p veneno do 
nematocisto é liberado, através do ferrão, na pele. A força dessa 
liberação é grande o suficiente para penetrar a epiderme superior, 
onde o veneno se difunde para entrar na circulação, 

As picadas produzem ardor, dormência e parestesias imedia- 
tas Pápulas ou vergões lineares ocorrem quando um tentáculo 
passa pela pele, de raspão (Fig. 15-59). As lesões desaparecem em 
horas ou formam bolhas e sofrem necrose. Reações tóxicas sistê- 
micas (p. ex, náuseas, vômitos, cefaleia, espasmos musculares, 
fraqueza, ataxia, tontura, febre baixa) são observadas em aciden- 
tes graves e disseminados. A movimentação da parte acometida, 
como um membro, aumenta a mobilização do veneno a partir do 
local de inoculação. Pode ocorrer monte Estima-se que pelos me- 
nos 15 metros de tentáculos devem tocar a pele de um adulto para 
que a dose de veneno seja fatal. Reações anafiláticas podem ser 
observadas em vítimas alérgicas ao veneno de água-viva 

Erupções lineares recorrentes após um envenenamento primá- 
rio único foram relatadas. A maioria dos pacientes apresenta 
apenas uma recidiva, após 5 a 30 dias, mas alguns indivíduos têm 
múltiplas recidivas. Nesse caso, a duração dos episódios fica cada 
vez menor e os intervalos livres de sintomas são maiores. Uma 
reação imunológica ao antígeno sequestrado no tecido cutâneo 
pode explicar esse fenômeno. 


TRATAMENTO. A pane envenenada é imobilizada, impedindo 
a mobilização do veneno. É importante remover ou inativar os 
nematocistos o mais rapidamente possível. Enquanto os tentácu- 
los continuarem em contato com a pele, os nematocistos continua- 
rãoa liberar veneno. Se lavados com água doce ou secos com to- 
alhas, os nematocistos ainda intactos são ativados. Os tentáculos 
e as toxinas devem ser removidos, delicadamente, com água sal 
gada derramada sobre a área afetada. Os nematocistos restantes e 
a toxina presente na pele são inativados com álcool (álcool medi- 
Ginal ou aguardente) ou água do mar aquecida. Os tentáculos re 
manescentes são cuidadosamente removidos, com as mãos entu- 
vadas. As demais estruturas são removidas após a cobermra da 
área com uma pasta feita com bicarbonato de sódio, farinha ou 
talco é água do mar, que coalesce os tentáculos. A pasta seca é 


Figura 15-59 Caravela-portuguesa. Pápulas lineares produ- 
zidas por nematocistos em tentáculos que rocaram na pele 


raspada com uma faca, Nematocistos da caravela-portuguesa po- 
dem, também, ser desativados com vinagre Nos Estados Unidos, 
uma boa regra geral para O tratamento é a seguinte: entre as áreas 
da costa leste ao norte da Carolina do Norte, o bicarbonato de 
sódio deve ser usado; em todas as demais áreas continentais, o 
vinagre deve ser usado. A areia úmida da praia € aplicada para 
reduzir à irritação. Compressas frias e corticosteroides tópicos 
suprimem a inflamação. 


CORAIS, HIDROIDES E ANÊMONAS 


CORAL. O coral é formado por pólipos secretores de calcário 
que se fundem, formando estruturas pontiagudas similares a pe- 
dras, de tamanhos e formatos variáveis. Os corais são encontrados. 
na área do Caribe, incluindo Flórida, Bermuda, Bahamas, Índias. 
Ocidentais e o Mar de Coral, que se estende da Austrália ao Havaí 
eas Filipinas. Como as águas-vivas, os corais possuem nematocis- 
tos, mas em número menor, provocando poucos sintomas. As le- 
sões mais importantes são os cortes (Fig. 15-60). Urticas eritema- 
tosas e pruriginosas (“envenenamento por coral”) são observadas. 
ao redor da lesão. As lesões menores são dolorosas, cicatrizam 
devagar e, com frequência, são infectadas. Fragmentos retidos de 
cálcio podem provocar uma reação tardia a corpo estranho. As 
feridas devem ser limpas com cuidado, removendo os fragmentos, 


e tratadas com peróxido de hidrogênio. 


Equinodermos (ouriços-do-mar e estrelas- 
do-mar) 


Os ouriços-do-mar ficam presos a rochas do assoalho oceânico, 
São encapsulados em uma concha esférica rígida, com inúmeros. 
espinhos caleificados, pontiagudos e frágeis que se projetam de 
sua superficie (Fig. 15-61). Pedicelárias são estruturas similares a 
tenazes, tridenteadas, entremeadas aos espinhos de algumas espé- 
cies tropicais. Pisar ou cair em um ouriço resulta em feridas pro- 


Figura 15-60. Envenenamento por coral. Material calcário e 
proteina podem adentrar na pele, após raspões no coral. A 
reação a esse material estranho pode ser intensa e de longa 
duração. As feridas ficam vermelhas e dolorosas e podem ul- 
cerar, Lesões lineares são características. 


“vocadas pelos espinhos ou pelas pedicelárias. Os espinhos podem 
se quebrar e ficar embebidos na ferida. Os espinhos e as pedicelá- 
rias de algumas espécies são venenosos (p. ex, Tanapneustes pileolus) 
Os espinhos contendo venenos são longos, finos e pontiagudos, 
recobertos por uma fina pele, Certas estrelas-do-mar produzem 
feridas similares às provocadas por ouriços-do-mar. O tecido glan- 
dular localizado abaixo da pele produz um muco que é liberado 
quando a bainha epidérmica é rompida. 

As reações são imediatas e tardias. O contato com os espinhos 
produz uma sensação imediata de ardor, com eritema e edema, 
que pode persistir por horas. As feridas provocadas por ouriços. 
venenosos provocam dor imediata, intensa, e desconforto muscu- 
lar grave. A área da ferida pode ficar arroxeada ou preta, devido 
aos pigmentos localizados nos espinhos. As espécies venenosas. 
podem provocar sintomas sistêmicos, de aparecimento rápido, 
como parestesias, cáimbras e paralisia muscular, hipotensão, náu- 
seas, síncope, ataxia e desconforto respiratório. As espinhas que 
entram em articulações podem induzir sinovite grave. A penetra- 
cão sobre o metacarpo provoca um grave aumento de volume 
distal, fusiforme e reativo, do dedo. Espinhos retidos, se não es- 
pontaneamente liberados ou facilmente removidos, podem ser 
dissolvidos com amônia. Um antigo tratamento nativo é derra- 
mar cera quente sobre a pele e deixá-la esfriar. A cera é, então, 
removida, contendo os espinhos. Espinhos profundos podem re- 
querer excisão cirúrgica. O exame radiográfico é importante antes. 
da exploração cinisgica. Reações tardias são, mais comtimente, 
nódulos granulomatosos de corpo estranho que ocorrem após 
semanas ou meses, Essas lesões tem menos de 5 mm de diâmetro 
e coloração rósea a arroxeada, podendo representar reações de 
hipersensibilidade Respondem a injeções intralesionais de aceto- 
ndo de triancilona (10 mg/ml) e à remoção cirúrgica dos espi- 
nhos. As substâncias químicas presentes nos espinhos do ouriço- 
do-mar parecem ser responsáveis pela reação tardia observada em 
alguns indivíduos; essa reação é composta por induração ao redor 


Figura 15-61 


Qurico-vermelho; o corpo apresenta 3.8 a 5,1 
cm e os espinhos têm entre 2,5 e 3,1 cm. Os espinhos se 
quebram e ficam alojados na ferida. (Cortesia de Steven F 
Bennett, Grande Caimão, Território Ultramarino Britânico.) 
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dos dedos das mãos e dos pés Pendura por semanas, pode provo- 
car deformidade articular e responde à administração sistêmica de 
antibióticos e corticosteroides. 


A leishmaniose é uma doença causada por protozoários de qual- 
quer uma das espécies de Leishmania. É transmitida aos humanos 
e demais maméferos por flebotomídeos sugadores de sangue, de 2 
a mm de tamanho, O espectro das apresentações clínicas varia 
de pequenos nódulos à destruição do tecido mucoso. Parasita, 
hospedeiro e outros fatores determinam se a infecção será sinto- 
mática e se 0 desenvolvimento da doença será cutâneo ou visce- 
ral, É endêmica nos trópicos. O diagnóstico é clínico e pode ser 
confirmado por esfregaços e biopsias. A leishmaniose cutânea 
pode ser tratada com antimônios pentavalentes e outras drogas. A 
imunidade espécie específica é adquirida após a infecção. 


AGENTE ETIOLÓGICO 


A leishmaniose é transmitida por febotomídeos (Fig. 15-62) é 
provocada por um protozoário intracelular restrito ao gênero 
Leishmania. À infecção humana é causada por cerca de 2) a 30 
espécies. Espécies diferentes são morfologicamente indistingut- 
veis, mas podem ser diferenciadas por análises isoenzimáticas, 
métodos moleculares ou anticorpos monoclonais. A Leishmania 
donovani migra para o figado eo baço, causando a doença visceral, 
enquanto a Leiskomania brasiliensis se dissemina pelo revestimento 
do nariz e da orofaringe, provocando uma doença mucocutânea 
destrutiva. À Leishmania major permanece na pele. provocando 
tilceras (leishmaniose cutânea), 


Figura 15-62 Os flebotomídeas transmitem a doença du- 
rante a ingestão de sangue. Esses insetos não fazem ruído ao 
voar e têm um terço do tamanho dos mosquitos. Os fleboto- 
mídeos são mais ativos entre o anoitecer e o amanhecer. 


Ao picar seus hospedeiros, o Phlehotomous sugador de sangue 
regurgita promastigotas (formas flageladas do parasita) de Leish- 
mamia na pele, que são fagocitadas por macrófagos. Os promasti- 
gotas se fundem aos lisossomas, formando fagolisossomas. Nos 
fagolisossomas dos macrófagos, os promastigotas evoluem em 
uma forma intracelular obrigatória, o amastigota. Os amastigotas 
replicam-se, podendo então infectar outros macrófagos, local- 
mente ou em tecidos distantes, após a disseminação. Quando se 
alimentam de um animal infectado, os febotomídeos ingerem 
macrófagos infectados e são parasitados por amastigotas, que se 


Visceral 
“2 ares de pessoas infecta A Vic 


250 milhões de pessoas suscetvess HE CutâncaMucocutânea 
Figura 15-63 Distribuição da leishmaniose cutânea no Velho e no Novo Mundo. 
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transformam em promastigotas no intestino dos insetos (depen. 
dendo da espécie de Leishmania, diferentes regiões do intestino 


jo parasitadas). Os parasitas, migram, então, para a probóscide 
do mosquito, completando o ciclo de vida da Leisfmania. 

A leishmaniose é observada em cerca de 88 países (Fig 15-63). 
A maioria dos países afetados está localizada nos trópicos e sub- 
trópicos, À leishmaniose cutânea é endêmica em mais de 70 paí 
ses, e 909% dos casos ocorrem na Arábia Saudita, na Síria, no 
Afeganistão, na Algéria, no Paquistão, no Brasil e no Peru À leish 
maniose cutânea do Velho Mundo (ou seja, África, Europa e Ásia) 
é geralmente observada em regiões semiáridas e desérticas; à 
leishmaniose cutânea do Novo Mundo (leishmaniose tegumentar 
americana, ou seja, das Américas) é associada a florestas, Mais de 
90% dos casos de leishmaniose visceral ocorrem ma Ind 
Bangladesh, no Nepal, no Sudão e no Brasil 


em 


CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 


Existem duas formas de leishmaniose: cutânea e visceral (calazar) 
A forma da distribuição da doença é determinada pela espécie do 
parasita, pela distribuição geográfica e pela resposta imunológica. 
Na doença cutânea, observam-se uma ou mais lesões em locais de 
picadas. As lesões podem mudar de tamanho e aparência com o 
passar do tempo. Com frequência, são similares à um vulcão, com 
bordas elevadas e uma cratera central, recoberta ou não por uma 
crosta. De modo geral, as lesões são indolores. A adenopatia ge- 
neralizada pode ser observada. 

Os indivíduos acometidos por leishmaniose visceral geral 
mente apresentam febre, pesda de peso e aumento de volume do 
baço e do fígado (o baço costuma ser maior que o figado), Alguns 
pacientes apresentam adenopatia generalizada. Menores números. 
de eritrócitos, leucócitos e plaquetas são observados. Alguns pa. 
cientes desenvolvem leishmaniose dérmica pós-calazar A leish. 
maniose visceral está se transformando em uma importante infec- 
ção oportunista em áreas onde coexiste com o HIV. 


Figura 15-64 Leishmaniose cutânea. Uma pápula vermelha 
acaba ulcerando e forma bordas elevadas, cercadas por pele 
avermelhada e escurecida 


per sera «| E 


Doença cutânea (botão do Oriente) 


As lesões surgem em superfícies cutâneas expostas, especial 
mente nos membros e na face. À leishmaniose cutânea do Velho 
Mundo (botão do Oriente) é causada por L. major, L. tropica, L. 
aethiopica, L. infantum e L. chagasi. À leishmaniose do Novo 
Mundo (leishmaniose tegumentar americana) é causada por L 
mexicana, L. amazonensis, L. brasiliensis, L. panamensis, L. peru- 
viana e L. guyanensis, O espectro de apresentações clínicas é am. 
plo, O período de incubação é variável. As lesões geralmente 
após a picada, mas podem surgir depois de 
indolor se forma no local da picada, se trans: 
forma em um nódulo, apresenta crostas no 


ntro e ulcera, por 


1.33 meses. À úlcera apresenta bordas elevadas e a pele adia. 
cente é vermelho-escura (Fig. 15-64), Pla 
queratóticas, ou 
são observadas na doença do Velho Mundo. As úlceras são úmi. 
das e exsudai 
versas lesões cutâneas que não cicatrizam são observadas. As le- 
sões múltiplas são mais comuns na doença do Velho Mundo. As 
lesões ulcerativas são mais comuns na doença cutânea do Novo 
Mundo. Infecções secundárias podem complicar o quadro clf- 
nico. Pode haver desenvolvimento de adenopatia regional. Le- 
sões disseminadas e linfoadenopatia generalizada, anteriores às 
“úlceras cutâneas, são observadas no Brasil. As lesões cicatrizam, 
deixando marcas despigmentadas e atróficas. 


as achatadas ou hiper 
inda lesões semelhantes a verrugas, também 


vas ou secas. Uma, duas ou, ocasionalmente, di 


DOENÇA CUTÂNEA DIFUSA 


Na leishmaniose cutânea difusa, raramente observada na Etiópia 
ema América latina, nódulos repletos de parasitas são dissemina- 
dos e não ulceram (Fig 15-65). 


Leishmaniose cutânea difusa. 


Figura 15-65 
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LEISHMANIOSE RECIDIVANTE (LEISHMANIOSE 
CUTÂNEA CRÔNICA RECIDIVANTE) 


Essa forma recidivante da doença é geralmente causada pos Leish 
mania tropicu é ocorre cerca de 2 anos após a inferção inicial Um 
ico comumente observado é a doença 
face de crianças, Novas pápulas e úlceras se forma 


quadro el 


recorrente na 
s bordas de 
uma lesão antiga, podendo se disseminar para seu interior, for- 


mando uma lesão psoriasiforme. À infecção pode ser decorrente 
da reativas 
espécie diferente do parasita. Seu tratamento é dificil 


o de parasitas dormentes ou à nov 


fecção por uma 


LEISHMANIOSE MUCOCUTÂNEA (ESPÚNDIA) 


Ah 
Américas. À L. aethiopica foi relatada como agente etiológico dessa 


aniose mucocutânea é causada por L. brasiliensis nas 


doença no Velho Mundo. A disseminação mucosa é observada em 
19% a 10%6 das infecções, desenvolvendo-se em 1 a 5 ay 


os após a 
cicatrização das lesões cutâneas da leishmaniose, mas, ocasional. 
mente, coincide com as lesões ativas. Cerca de 90% dos pacientes 
apresentam uma cicatriz cutânea precedente. Até 30% dos pacien 
tes não relatam evidências anteriores de leishmaniose A doença 
mucosa se inícia com eritema e ulcerações nas narinas, progre- 
dindo para perfuração do septo nasal, com mutilação do nariz, da 
boca, da orofaringe e da traqueia (Fig. 15-66). A doença mucosa 
é raramente observada fora da América Latina. 


Infecção visceral (calazar) 


A leishmaniose visceral é causada por L donovani na Índia e no 
Quênia, por L infantum no sul da Europa e no none ds África, 
por L chagas nas Américas. À expressão clínica varia da ausência 
de sinais é sintomas ao estabelecimento completo (calazar) A 


Figura 15-66 


Leishmaniose mucocutânea. 
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leishmaniose visceral pode também representar uma recidiva. A 
reativação É frequentemente provocada par um insulto ao nú. 
mero ou à função de linfócitos TCD4, como observado em trata 
mentos com conticosteroides ou drogas citotóxicas, terapia antir 
rejeição em transplantados e pacientes com AIDS avançada 
PMIT" 16257344 Febre, fraqueza, su 
perda de peso são comu 
crianças podem apresentar diarreia e retardo do crescimento, He: 


lorese noturna, anorexia e 
 € progridem em semanas a meses, As. 


patomegalia e esplenomegalia são características, O e 
mento da pele (em híndi, calazar [kala-acar] significa febre negra) 
É infrequente. Anemia, leucopenia ou trombocitopenia, além de 
A doença não tratada 
mentos decorrentes de tom. 


ei 


hipergamagiobulinemia, são caraeterísuc 
provoca caquexia profunda, sangr 
bocitopenia, suscetibilidade a infecções e morte 


LABORATÓRIO 


Aposições de lâminas e aspirados são corados por Giemsa O 
exame de cortes de tecido corados com Giemsa é a técnica diag: 
nóstica mais comumente usada. Biopsias por punção e por reta. 
lhos das bordas elevadas de uma lesão são enviadas à coloração 
por hemataxilina e eosina. A visualização direta de amastigotas, 
com seu cinetoplasto vermelho, em formato de bastonete, é diag. 
nóstica. 

O isolamento do micro-organismo em cultura (usando, por 
exemplo, o meio difásico NNN) é outro método de confirmação 
patológica 

As técnicas de reação em cadeia de polimerase (PCR) permi 
tem o diagnóstico rápido de espécies de Leishmania. A disponibi 
lidade desse teste é cada vez maior. 


TRATAMENTO 


Nos Estados Unidos, os Centers for Disease Control and Preven 
tion (CDC) devem ser consultados acerca da tratamento da leish. 
maniose A droga pentavaleme antimônio (estibogluconato só- 
dico) pode ser obtida no Drug Service do CDC. O estibogluconato 
sódico é tóxico e administrado por via intravenosa ou intramus- 
cular por 20 a 28 dias. A anfotericina B, em sua forma lipossomal 
a. PMID: 17444941 O 


ou não, além de outras drogas, é altemat 


tratamento varia de acordo com a região, a forma e a gravidade da 
doença, e a espécie do parasita, 

A doença cutânea cicatriza com reepitelização e formação de 
marcas. À maioria das lesões do Velho Mundo cicatriza de forma 
espontânea, em 2 a 4 meses (L. major) ou 6 a 15 meses (L. tropica) 
Na leishmaniose cutânea do Novo Mundo, a astocicatrização 


após 3 meses é rápida na infecção por L mexicana (> 75%), mas 
lenta na cansada por L. brasiliensis (cerca de 109) « por L. pana 
mensis (cerca de 359%), À infecção por L. mexicana nunca acomete 
as mucosas. A infecção por L. brasiliensis pode progredir para do. 
ença mucocutânea, devendo ser tratada. 

A leishmaniose cutânea é tratada para acelerar a cura, reduzir 
a formação de cicatrizes e tentar impedir sua disseminação (p.ex, 
doença mucosa) ou recídivas. O tratamento é instituído em pa. 
cientes que apresentam lesões persistentes (6 meses), localiz; 
em articulações, múltiplas (5 a 10 ou mais) ou extensas (4 a 5 cm 
de diâmetro) 


Capítulo JS 


Doenças Vesiculares e Bolhosas 


CONTEÚDO DO CAPITULO BOLHAS 
* Bolhas 
Doenças autoimunes bolhosas Vesículas e bolhas são lesões primárias observadas em muitas 
pata doenças. Algumas são de curta duração e muito características, 
Eegiccad ne dino como as encontradas na dermatite por contato com hera vene- 
ia nosa e na infecção por herpes-zóster. Em outras enfermidades, 
* Diagnóstico das doenças bolhosas como o eritema multiforme e o líquen plano, as bolhas podem. 
* Dermatite herpetiforme e dermatose bolhosa dr er feria AUGE GER Aa 
por IgA linear existe um grupo de doenças em que as bolhas são encontradas 


de modo quase continuo durante a enfermidade ativa. Essas 


Ermparpipatia Sertahint à quina doenças bolhosas autoimunes tendem a ser crônicas, e muitas. 


Linfoma estão associadas a anticorpos li tecidos ou circulantes. 
Diagnóstico da dermatite herpetiforme Eté capitulo disonte tais redaã di 

* Bolhas em indivíduos diabéticos 

» Pêntigo Doenças autoimunes bolhosas 
Pênfigo vulgar As doenças autoimunes bolhosas provocam deficiências de ade- 
Pênfiga foliáceo, pênfigo por IgA e pênfigo são da epiderme à sua membrana basal (p. ex, o grupo de doen- 
eritematoso «as penfigoides Jbolhosa, gestacional ou em membranas muco- 
Diagnóstico do pênfigo sas) ou entre as células da epiderme (p. ex, os pêntigos). Os 
Tratamento autoanticorpos são direcionados a proteinas estruturais que pro- 
Pênfigo associado a outras doenças movem a adesão da matriz celular (p. ex. penfigoide) ou entre as 

« O grupo de doenças penfigoldes células (p. ex. pêntigo) da pele As doenças bolhosas autoimunes 


são caracterizadas por morbidade substancial (prurido, dor, desfi- 
Euração) e, em alguns casos, mortalidade (secundária à perda 
da função de barreira da epiderme). O penfigoide bolhoso é a 


Pentigaide bolhoso 
Penfigolde vulgar localizado 


Dermatite bolhosa crônica benigna da infância penicilina En Copuenreãe observádias OU: 
Herpes gestacional mento com imunossupressores sistêmicos diminui a morbidade e 
* Doença semelhante a penfigoide a mortalidade observadas nos pacientes acometidos por estas 
Epidermólise bolhosa adquirida tiberiças, 
+ Pêntigo familiar crônico benigno 
Principais lhosas 
É pais doenças boll 


Uma revisão das principais doenças bolhosas é apresentada na 


* O neonato com bolhas, pústulas, erosões e Figura 1641. O diagnóstico diferencial de todas as doenças bolho- 


ulcerações 


IgA-EMA = Anticorpos ga antiendomío 
Anticorpos séricos - detectados por imunofiuorescancia indireta 


Figura 16-1 


161 


Camada de células granulares Subcomeana 
Erirndermia ictiosiforme bolhosa. Infecção por Candica albicans 


Penfigo eritematnso 


Figura 162. A, Estudos de microscopia eletrônica mostram que os queratinócitos basais recobrem a lâmina lúcida que, por sua 
vez, está posicionada logo acima da lâmina densa (j. e, a membrana basal em 5) e a derme superficial. B, Ultraestruturalmente, 
complexos de ligação de filamentos e ancoragem de hemidesmossomos ligam a citoesqueleto dos queratinócitos basais à lâmina 
densa subjacente, ancorando fibrilas & elementos fibrilares (p. ex. colágeno intersticial e fibras de elastina) na derme superficial. 
As regiões daminantes da membrana basal epidármica que são alvos de autoanticorpos IG em pacientes com doenças penfigoi- 


des e epidermólise bolhosa adquinda são indicadas par chaves. (Adaptado de KB Yancey, CA Egan: JAMA 284/3), 350-356, 
2000) 
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sas e a anatomia da epiderme e de sua membrana basal são mos- 
trados na Figura 16-2. 


Classificação 


Uma bolha se forma quando há achmulo de fhuido em algum 
ponto da pele. A classificação histológica das doenças bolhosas é 
baseada na camada da pele em que ocorre tal separação (Figs. 
16-1€ 162). As bolhas subcomeanas não são comumente obser- 
vadas intactas; seu teto muito delgado possui pequena integri- 
dade estrutural e colapsa. As bolhas intradérmicas apresentam 
teto mais espesso e mais substancial, enquanto as bolhas subepi- 
dérmicas possuem maior integridade estrutural e podem conti- 
nuar intactas mesmo quando comprimidas com firmeza. 


Os desmossomos contribuem para a adesão entre as células epi- 
dérmicas. As proteínas desmossómicas (desmogleina 1 e desmo- 
gleína 3) são, respectivamente, os autoantígenos do pênfigo foli- 
áceo e do pêntigo vulgar (Tabela 16-1). O pêntigo paraneoplásico 
(PEN) é associado à autoanticorpos contra a proteína da placa 
desmossômica desmoplaquina. Nestas doenças, observam-se bo- 
Ilhas intraepidérmicas. 


A ZONA DA MEMBRANA BASAL 

(Fig. 16-2) 

O hemidesmossomo é uma proteina associada à membrana que 
se estende da área intracelular dos queratinócitos basais à área. 
extracelular. Esta proteína conecta o citoesqueleto do queratinó- 
cito basal à derme. Os hemidesmossomos são associados a fila- 
mentos de ancoragem, estruturas hlamentosas que atravessam a 
lâmina húcida. As fibrilas de ancoragem, compostas por colágeno 
do tipo VII, se estendem da porção inferior da lâmina densa às 
placas de ancoragem presentes na papila dérmica. 


ANTÍGENOS DA MEMBRANA BASAL E DOENÇAS. 
Diferentes componentes da membrana basal contém os suroanti- 
genos de diversas doenças autoimunes bolhosas (Tabela 16-2) 
Nas doenças dos hemidesmosomos, são observadas bolhas sube- 
pidérmicas , na imunolluorescência direta, depósitos lineares de 
18G, C3 ou IgA na junção dermoepidémica. O penfigoide bo- 
lhoso (PB) é uma doença dos hemidesmossomos. No PR, duas. 
proteinas. BP1H0 e BP230, são alvos de autaanticorpos. À BP250 é 


De Mutasm DF et al; ) Am Acad Dermatol 45:803, 2001 
PAIO" ti7 12024 


alvo de autoanticorpos na herpes gestacional, no penfigoide cica- 
tricial e na doença por IgA linear. À laminina 5 é um componente 
da lâmina densa é filamento de ancoragem dos hemidesmosso- 
mos Os autoanticorpos dirigidos à famínina 5 provocam o pen- 
figoide em membranas mucosas (penfiguide cicatricial), O colá- 
geno do tipo VII E o principal componente estrutural das fibrilas. 
de ancoragem. O colágeno do tipo VII o autoamtígeno da epider- 
mólise bolhosa adquirida. 


O diagnóstico de muitas doenças bolhosas crônicas pode, com 
frequência, ser clinicamente estabelecido. Estas doenças tém im- 
plicações tão importantes que 0 diagnóstico deve ser confirmado 
por histologia e, em muitos casos, imunofhuorescência (Tabelas 
163.€ 164 e Figura 163). 


Para microscopia de luz. Vima amostra de biopsia deve ser 
retirada de uma área adequada, para demonstrar o nível de formação 
de bolhas e a natureza do infilrado inflamatório (Pig. 16-2 e Tabela 
16-3). Vesículas pequenas e recentes ou a pele inflamada dão as me 
lhores características dingnósticas. Lesões rompidas ou escoriadas são 
de valor limitado e não devem ser usadas. Uma pequena porção da 
peleintacta deve ser incluída na biopsia. Biopsias por punch, obtidas 
do centro de uma bolha extensa, têm pouco valor. 


Para imunofluorescência. fia maioria dos casos, a primeira 
amostra de biopsia deve ser obrida da borda de uma Jesão fresca. 
Uma segunda amostra é, geralmente, desejável, para estabelecer o 
diagnóstico. Uma delas deve conter uma área de pele próxima à 
leão, preferencialmente não edematosa, normal ou eritematosa. 
O melhar sítio de obtenção da biopsia é mostrado na Tabela 16-4 
ema Figura 163, 


Desconhecida 


De Mutasim DF et al: J Am Acad Dermatol 45:803, 2001 
FRIO" 11712024 


S ml de soro ou 
sangue cosgulado 

para imunofivorescência. 
indireta 


| Tabela 163 Disgnóstico das Doenças Bolhosas Autoimunes 
Imunofluorescência 
Histopatologia Imunofluorescência direta indireta Diagnóstico 
Suprabasal, IgG + €3 no EC 195 no EXC, esôfago de macaco Pênfigo vulgar > pêntigo 
IgG + C3 no EIC + 2MB 96 no EIC, bexiga de rato ai 
Supracoreana IgA no EIC IgA no EC Pêntigo por IgA. 
196 +C3 no EIC IgA no EIC Pêntigo foliáceo 
lg6 + C3 no E, IgG +C3 196 no EC + ANA Pêntigo ertematoso 
na ZMB 
Subepidêrmica não 1. 106, C3+IgM, IgG na zMB 4. Face dérmica da Sss Epidermólise bolhosa adquirida. 
Prima 2. 106, IgA + IgM, C3 na parede 2. Face epidérmica da 555. Pentigoide bolhoso 
dos vasos sanguíneos negativa Porfina cutânea tardia, pseudo-PCT 
Subepidérmica com C3, 196 na ZMB Face epidérmica da 555 Penfigoide bolhoso 
infiltrado neo em 
ia Herpes gestacional 
Penfigoide mucoso 
Subepidérmica com 1. IgA granular nas papilas Negativo no epitélio (+ anticorpos Dermatite herpetiforme 
infiltrado rico em dérmicas e na ZMB. antiendomísio) 
neutrófilos. 2 IgA linsar + C3, 2MB IgA a 7MB. sera por TA Bram 
3. 196, IgM, C3, 19A, 1. Face dérmica da 555 Epidermólise bolhosa adquirida, rara 
fibrinogênio doença antiepiligrina 
2. Face dérmica da SSS e Lúpus eritematoso sistêmico bolhoso 
sorologia positiva para lúpus 


De Mutasim DF etal: ) Am Acad Dermatol 45:803, 2001. PMID: 117/2024 
EIC, Espaço intracelular; 555, pele separada com cloreto de sódio; ZM8, zoná da membrana basal; +, com ou sem; >, mais provável que. 


“Tabela 16-4 Testes de Imunafiuorescâncias 
Escolha do sítio de Achados sorológicos: detecção de 
biopsia para imuno- | Achados da biopsia: imuno- anticorpos circulantes por imuno- 
Doença fluorescência direta* fluorescência direta fluorescência indireta 
Lúpus eritematoso Areas acometidas de pele, ZMB; 96 linear/em banda e C3 ANA 
pi a a ocserament: oii rate, miopos 9) ra 2a po 
Grantlar cufibriar substrato de pele separada com cloreto 
«de sódio (padrão dérmico ou combinado) 
Penfigoide bolhoso. Pele ou mucosa perilesional ZM: IgG linear e C3; “Anticorpos (lgG) nia ZMB em 75% dos 
enitematosa ocasionalmente, IgM efou IgA. pacientes; à aplicação de soro positivo 
para ZMB ao substrato de pele separada 
com cloreto de sódio leva à coloração da 
face epidérmica da pele separada na 
maiona dos casos de PB, comparada à 
face dérmica na EBA; o padrão dérmico 
“ou combinado também é raramente ob- 
servado no LE bolhoso 
ELISA para autoanticorpos ant-BP180 
Lúpus eritematoso Areas acometidas de pele, ZMB: IgM granular IgG, C3 (pele Nenhum 
cutâneo crônico como bordas eritematosas acometida, >90%; não acometida, 
(discoide) ou ativas negativa) (raramente ANA) 
Penfigoide cicatricial Pele ou mucosa perilesional  ZMB: IgG linear e C3; “Anticorpos (IgG) na BMZ em <25% dos 
eritematosa exasionaimente, IgA linear, pacientes 
fibrinogênio linear inespecífico 
Epidermálise bolhosa Pele ou mucosa perilesional ZMB: IgG linear, geralmente tam- Anticorpos (19G) na ZMB em 25%-50%. 
adquiridar eritematosa bém C3; ocasionalmente, IgA elou dos casos; pode ser diferenciada do PB 
gm pelo padrão dérmico do substrato de pele 
separada com cloreto de sódio | 
Dermatite herpetiforme Pele perilesional, pele de Papilas dérmicas e/ou ZMB: IgA. Anticorpos antiendomísio da classe IgA 
ulássica Bparência normal, 0,5-1,0  granular ou fibrilar, outras las ou C3. em 70% dos pacientes com DH ou do- 
em distante da lesão podem estar presentes. ença cellaca; maior incidência de resulta- 
dos positivos em pacientes com enteropa- 
tia sensível a glúten que não estão 
seguindo a dieta livre da substância 
ELISA para autoanticorpos antitransgluta- 
minase teciduais IgA 
Reações a drogas Vasos dérmicas, cstordes: IgG efou Nenhum 
IgM, C3 
Dermatose bolhosa por Pele perilesional ZM: IgA linear essencial ao diag- Anticorpos (IgA) na ZMB em 30% dos pa- 
IgA róstico; C3 linear em alguns casos cientes 
Púrpura de Henoch- Lesões com menos de IgA granular em vasos. Nenhum. 
Schôntein 24-48h 


Herpes gestacional ZM: C3 linear (100%); 196 (10%); HG I9G (fator HG) na maioria dos 


raramente, IgAVIgM pacientes; 2MB (196) em 25% dos casos 


Modificado de Handbook of clinical refevance of tests, IMMCO Disgnosts, Buffsio, NY, and Mayo Clinic Test Catalog, 
Al Área intracelular do etato espinocelar, AGA. anticorpos antiladina ARA. anticorpos antetculina G complemento; Dk demashte 
Tiga 


heipetiforme; EBA, epidermólise bolhosa adquirida; ELISA, ensaio imunoadsorvente enzima; EMA, anticorpos antiendomíso; É fibrina 
ou fibrinogênio; HG, herpes gestacional; lg, imunoglobulina; /gs, imunoglobuinas, LE, lopus eritematoso; LES, lúpus eritematoso sistêmico; 
SIG substância intercelular; SC, superfície celular; ZM, zona da membrana basal. 

+Os testes de imunalluorescência (F) são realizados em sora ou tecido, À F direta é realizada em amostras de biopsia de pele ou mucosa. As 
“amostras são examinadas quanto à presença de imunoglobulinas (96, IM, IgA), fator C3 do sistema complemento é fiornogênio. À IF indi- 
rata é realizada em soro, para detecção de autoanticorpos circulantes. 

tPara diferenciar a epidermólise bolhosa adquinda do pêriigo bolhaso, outros estudos de imunofluorescência direta em amostras de biopsia 
de lesão e pele normal separada na lâmina lúcida por NaCI são necessários, para demanstrar a localização dos imunormeagentes, da laminina 
e do colágeno da tipo [V. 


Doenças Vesiculares e Bolhosas. 


Escolha do sítio de Achados sorológicos: detecção de 
biopsia para imuno- Achados da biopsia: imuno- anticorpos circulantes por imuno- 

Doença fluorescência direta” fluorescência direta fluorescência indireta 

Pênfigo, todas as for Pele perilesional SC: 96, C3; ZMB: C3 linear a gra- Anticorpos SC (IgG) 

E) e fã oa eritematosa mula, característica da doença para As S gados a epldio ímpls, 

exceto doença de Hai- A colunar e de transição; ZMB: pode haver 

ley-Haiey presença de anticorpos, característica da 
forma paraneoplásica; EUSA para autoan- 
ticorpos antidesmogleina 1 e 3 

Enitema multlome Borda da pele acometida Vasos dêrmicos, corpos citoides: Nenhum 


l9M, C3; também IgG, rarámente 
IA 


Vasculit leucitoclástica, 


Vessos dérmicas: IgG e/ou IgM efou 


Nenhum 


vasculie urticariforme, 24-48 h IgA efou C3 em lesões recentes 
reumatoide 
Liquen plano. Borda da pele acometida; Corpos citoides: caracteristicamente, Nenhum 
evitar lesões antigas ou úl- IgM; também IgG, C3, fbrinogânio; 
ceras ZMB: fibrinogênio trançado 
Liquen plano penfigoide — Pele ou mucosa perilesionil Alteração do liquen plano, com IgG Anticorpos (96) na ZMB em 50% (face 
eritermatosa near ejou C3 “epidérmica do substrato pele separada 
com cloreto de sódio) 
Tecido conjuntivo misto Áreas cutâneas acometidas, Varia de acordo com à apresentação ANA 
como bordas eritematosas clínica; como no LE ou na vascuite; 
ou ativas ANA na epideme 


Outras doenças penti- Pele au mucosa perlesional ZMB-1gG linear, C3; ocasional Presença de anticorpos (196) na ZME é in- 
“goides (gengivite desca- eritematosa mente, IgA eiou IgM comum 
mativa, penfigolde de 
Brunsting-Permy, penfi- 
goide localizado) 
Porfiia cutânea tardia e Borda da pele acometida, IgG forte & homogênea ao redore Nenhum 
outras formas depor exposta ao sol no interior das paredes dos vasos 
fria sanguíneas; também banda imuno- 
fluorescente na ZMB 
Dermatite bolhosa Pele perilesional ZMB: IgA linear Anticorpos (IgA) nã ZMB em 70% dos 
crônica da infância, eritematosa casos 
Lúpus eritematoso Áreas cutâneas acometidas, — Substância intercelular particulado, ANA 
sistêmico subagudo como bordas ativas ou eri- IgG, IgM, IgA, C3, 1 ou mais conju- 
tematosas gados 30%; BMZ: IgM ou IgG gra- 
mula (40% lesional, 10% normal) 
Lúpus eritematoso Areas cutâneas acometidas, — ZMB: IgM efou I9G granular C3, ANA. 
sistêmico “como bordas ativas ou eri- ocasionalmente IgA (>90% positivos 
tematosas na pele acometida) (50% ná pele. 
“exposta ão sol, não acometida) 
(20% positivos na pele não exposta 
e não acometida) 
Unticaria Áreas cutâneas acometidas, — Coloração irregular as fibras do Nenhum 
“coma bordas ativas ou er- tecido conjuntivo na derme com fi- 
tematosas brmogénio & número variável de eo- 


sinófilos, vasos dérmicas (em casos 
de vasculite urticariforme) como an- 
teriormente menconado. 


sa 


NÍVEL DE FORMAÇÃO DA BOLHA. Nas bolhas que ocor- 
rem acima da zona da membrana basal, o nível de formação pode 
ser facilmente determinado por meo de estudos de rotina Bolhas 
que ocorrem na área da junção dermoepidérmica (zona da mem- 
brana basal) (Fig 16-1) eram consideradas de localização subepi- 
dérmica Com a microscopia eletrônica, foi demonstrado que, 
nesta área complexa, as bolhas podem se formar em diferentes 
níveis. À microscopia eletrônica não é rotineiramente utilizada; 
informações diagnósticas adequadas podem ser obtidas de cortes 
corados com hematoxilina e ensina e de ensaios imunofivores- 
centes, 


IMUNOFLUORESCÊNCIA. A imunofluorescência é uma véc- 
nica laboratorial para demonstração da presença de anticorpos 
ligados a tecidos ou circulantes. Na maioria das doenças bolhosas. 
crônicas, há anticorpos esperíficos que se ligam a algum corpo- 
mente da pele ou circulam pelo sangue. Muitos laboratárias norte- 
americanos fazem este serviço e oferecem meios de transporte e 
embalagens para envio por correio de amostras de tecido. (Exem- 
plos são os Beutner Laboratories, Buffalo, NY, IMMCO Diagnos- 
ties, Bufállo, NY, e Mayo Medical Laboratories, Rochester, MN.) O 
congelamento das amostras não é mais necessário. 


Imunofluorescência direta (pele). A imunofuorescência 
direta é realizada para demonstrar a presença de anticorpos e 
proteínas do sistema complemento em tecidos. Amostras seccio- 
nadas são tratadas com antissoro contra imunoglobulinas huma- 
nas (IgG, IgA. IgM, IgD e IgE), C3 e fibrina, conjugado à fuores- 
ceína; as amostras são, então, examinadas em microscópico 
equipado com uma fonte de luz especial. 


Imunofluorescência indireta (soro). A imunolnorescên- 
cia indireta é usada na demonstração de anticorpos circulantes. 
dirigidos a certas estruturas cutâneas. Finos cortes de epitélio es- 
pinocelular animal (p. ex, esôfago de macaco) são, primeiro, in- 
cubados cam o sora do paciente Anticnspos reativos a estruturas. 
da pele, presentes no soro, se ligam a componentes específicos do 
epitélio animal, O antissoro anti-1gG humana, marcado com fluo- 
tesceina, é, então, adicionado, pars identificação esperífica do 
anticorpo circulante. O anticorpo circulante pela deposição de 
TgA ainda não foi identificado e, neste caso, a imunofiuorescência 
indireta é negativa 


Figura 16.4 Dermatite herpetiforme. As vesículas surgem 
de uma base inflamada, e lembram a infecção pelo virus do 
herpes simples. 


A dermatite herpetiforme (DH) é uma rara doença de pele crá- 
nica, pruriginosa, vesicular e que provoca sensação intensa de ar- 
dor, associada, na maioria dos casos, a uma enteropatia sensível à 
glúten subclínica e à presença de depósitos de IgA na porção su- 
perior da derme. No none da Europa, sua prevalência é estimada 
em 1,2 a 39,2 por 100.000 pacientes. Em 1987, no estado de 
Utah, nos Estados Lindos, à prevalência foi de 11,2 por 100.000 


pacientes. À idade média de aparecimento da doença foi de 41,4 
anos, e os pacientes apresentatam sintomas por, em média, 1,6 
amo antes do estabelecimento do diagnóstico. 

Em crianças, a dermatite herpetiforme é rara. Existe uma fone 
associação entre a doença É os seguintes antígenos de histocom- 
patibilidade humana: HLA-B8 [60%], antígenos de HILA de classe 
TI HILA-DRS (959%) e HLA-DQwE (1005). 

A dermatose bolhosa por IgA linear possai características clíni- 
cas similares às da clermatite herpetiforme, mas apresenta padrão 
histológico e imunofluorescente diferente, além de não estar asso- 
ciada à doença no intestino delgado. A dermatite bolhosa por IgA. 
linear induzida por drogas é rara, mas sua incidência está aumen- 
tando, 

As sulfonas produzem rexultados dramáticos, em horas, mas, 
sem tratamento, alguns pacientes escolheram o suicídio como 
único meio de alívio. 


Em um estudo, 270 pacientes foram atendidos na Mayo Clinic A 
idade média ao diagnóstico era a quinta década de vida. À inci- 
dência familiar era de 2,3%. A prevalência da doença celínca era 
de 12,6% em pacientes com DH; o diagnóstico de doença celíaca. 
foi estabelecido antes do estudo ou durante o acompanhamento. 
A incidência verdadeira necesitaria ser determinada por meio da 
condução de biopsias de intestino delgado em todos os pacientes. 
acometidos pela DH. Lima alta incidência de doenças sistêmicas 
autoimunes (22,29%) e de neoplastas malignas (10,4%) foi ober- 
vada. O risco de desenvolvimento de doenças linfoproliferativas 
foi menor do que 2%. Em biopsias de pacientes com DH, os 
achados histopatológicos foram inespecíficas em 22% dos casos. 
Anticorpos antiendomísio foram encontrados em 63,5% dos in- 
divíduos, PAT) 1782249] 


APRESENTAÇÃO CLÍNICA. 4 dermatite herpetiforme pe 
ralmente surge entre a segunda « a quinta décadas de vida, mas 
muitos casos foram relatados em crianças A doença é rara- 
mente observada em indivíduos negros ou asiáticos. Inicial- 
mente, a dermatite herpetiforme se apresenta como algumas 
pápulas ou vesículas pruriginosas, que são uma anomalia de 
menor gravidade; estas lesões podem ser atribuídas a picadas, 
sama ou escoriação neurótica e, ocasionalmente, respondem 
ao tratamento tópico com corticosteroides. Com o tempo, à 
doença evolui para sua apresentação clássica, com pápulas e 
vesículas urticariantes, com intenso ardor, e, raramente, bo- 
lhas, isoladas ou agrupadas, como no herpes simples ou zóster 
(daí o termo herpetiforme) (Fig 16-4) 


Doenças Vesiculares e Bolhosas. 16| ETa 


DERMATITE HERPETIFORME 


Figura 16-5 As vesículas estão simetricamente distribuídas Figura 16-6 As lesões são caracteristicamente observadas 
nos joelhos. A maioria apresenta escoriações. nos cotovelos e nos joelhos. As bolhas foram substituídas por 


crostas. 


Figura 16-7 O número de lesões é geralmente pequeno, Figura 16-8 As vesículas e erosões são comumente encon- 
em comparação ao penfigoide bolhoso., tradas nas nádegas. 


O premios cínica 


As vesículas são simetricamente distribuídas e surgem nos co- 
tovelos, nos joelhos, no couro cabeludo e na área da nuca, dos 
ombros e das nádegas (Figs. 16-5 a 16-8). 

A distribuição pode ser mais generalizada. A destruição das 
vesículas, pelo ato de coçar, traz alívio, mas aumenta a dificuldade 
de localização de uma lesão primária para biopsia. Lesões intactas 
para biopsia podem ser encontradas nas costas. 

Os sintomas têm intensidade variável, mas a maioria dos pa- 
cientes se queixa de grave prurido e ardor. Deve-se sempre pensar 
na dermatite herpetiforme quando o sintoma de ardor é volunta- 
riamente descrito. Os sintomas podem preceder o aparecimento 
das lesões em horas e, com frequência, os pacientes são capazes 
de identificar o sítio de uma nova lesão pelo pródromo. O traa- 
mento não altera a progressão da doença. A maioria dos pacientes. 
apresenta sintomas durante anos, mas aproximadamente um 
terço está em remissão permanente. 

A forma vesicular-holhosa da doença é confundida com o 
eritema multiforme bolhoso e o penfigoide bolhoso. Uma forte 
assaciação entre a dermatite herpetiforme e diversas anomalias de 
tireoide foi relatada e, mais provavelmente, representa um grupo 
de doenças imunemediadas. O hipotireoidismo foi o mais co- 
mum, sendo observado em 14% dos pacientes. Anomalias climi- 
cas ou sorológicas fotam observadas em 50% dos pacientes com 
dermatite herpetiforme. 

Os sintomas orais foram encontrados em 63% dos pacientes. 
A sensação de secura oral e ulcerações recorrentes nã mucosa oral 
foram os achados mais comumente relatados. 


Defeitos no esmalte dentário do tipo celiaco. Os de. 
feitos no esmalte de dentes permanentes do tipo celíaro foram 
observados em 53% das pacientes com dermatite herpetiforme 
Os graus de tais defeitos foram menores do que os descritos na 
doença celíaca grave Este achado sugere que estes pacientes já 
sofriam de enteropatia subclínica induzida por glúten no início 
da infância, quando as coroas dos dentes permanentes se desen- 
volvem. 


Dermatose bolhosa por IgA linear. A dermarose bolhosa 
por IgA linear (DBAL) pode se apresentar, clinicamente, como a 
dermatite herpetiforme, o penfigoide bolhoso típico e o penfi- 
goide cicatricial, ou em um padrão morfológico atípico, e apre- 
senta características histológicas similares à da dermatite herpeti- 
forme Drogas como a vancomicina são responsáveis por alguns 
casos. As lesões se desenvolvem entre 24 horas e 15 dias após à 
administração da primeira dose O diagnóstico de DBAL é confir- 
mado por imunolluorescência direta, que mostra a presença de 
depósitos lineares de IgA ma zona da membrana basal (ZMB) 
Alguns pacientes apresentam autoanticorpos anti-ZMB de isóti- 
pos IgA e IgG. Não há enteropatia sensível a glúten. Em alguns 
pacientes, observa-se uma classe circulante de anticorpos IgA anti- 
BMZ à imunofluorescência indireta. Os attoanticorpos IgA circu- 
lantes contra a transghutaminase tecidual são detectáveis na DF, 
mas não na doença por IgA linear nem em outras doenças bolho- 
sas autoimunes subepidérmicas. 


Enteropatia sensível a glúten 


Uma enteropatia sensível a glúten, com áreas de atrotia vilosa e 
inflamação branda da parede intestinal, é encontrada na maioria. 


dos pacientes com dermatite herpetiforme. No intestino delgado, 
as alterações são similares, mas menos graves, do que as obsesva- 
das na enteropatia sensível a glúten comum; sintomas de má ab- 
sorção são raramente encontrados. Menos de 20% dos pacientes 
apresentam má absorção de lipídios, Daxilose ou ferro. Uma cor- 
relação significativa foi observada entre anticorpos IgA antiendo- 
múísio (IgA-EmA) e a gravidade do dano induzido por gliten no 
jejuno. Os anticorpos IgA-EmA foram encontrados no soro de 
aproximadamente 70% dos pacientes com dermatite herpeti- 
forme submetidos à dieta normal. Estas imunoglobulinas tam- 
bém fóram detectadas em 86% dos pacientes com dermatite her- 
petiforme que apresentavam atrofia vilosa subtotal e em 11% dos 
indivíduos acometidos pela doença que também apresentavam 
atrofia vilosa parcial ou anomalias brandas, Estes anticorpos de- 
saparecem após 1 ano de instituição da dieta livre de glúten, com 
o novo crescimento dos vilos da jejuno. A relação entre a presença 
de IgA-EmA e a atrofia vilosa é um importante marcador diagnós- 
tico, já que a enteropatia presente na dermatite herpetiforme ge- 
ralmente não provoca sintomas, sendo, assim, de dificil detecção. 


Linfoma 


O linfoma do imtestino delgado e o linfoma não intestinal foram 
relatados em pacientes com dermatite herpetiforme e doença ce- 
finca. Todos os linfomas foram observados em pacientes cia 
dermatite herpetiforme havia sido controlada sem a instituição da 
dieta livre de glúten (DLG) ou naqueles submetidos à dieta hã 
menos de 5 anos. Os pacientes, portanto, são aconselhados à 
aderir a uma estrita DIG durante toda a vida. 
Ancidência de doenças linfoproliferativas é inferior a 2%. 


Diagnóstico da dermatite herpetiforme 


BIOPSIA DE PELE. A Figura 16.) é um exemplo de lesões papu- 
lares eritematosas recentes, sem formação de bolhas. Tendas subegi 
dérmicas das vesículas em evolução, além de neutrófilos e eosinófi- 
los em micmaboscessos presentes no interior das papilas dérmicas, 
são mostradas. A dermatose bolhosa por IgA linear é, na histologia, 
similar à dermatite herpetiforme e ao penfigvide bolhasa 


Figura 16-9, Dermatite herpetiforme. Fendas subepidérmi- 
cas & microabscessos de neutráfilos e eosinófilos nas pápilas 
dérmicas. 


ESTUDOS DE IMUNOFLUORESCÊNCIA. A IgA não é uni 
formemente distribuída pela pele, sendo encontrada em maiores 
“concentrações nas proximidades de lesões ativas. O sítio de bop- 
sia preferido para estudos de imunofluorescência, portanto, é a 
pele de aparência normal ou levemente eritematona adjacente a 
uma lesão ativa. Os depósitos diagnósticos de imunoglobulina 
geralmente são destruídos pela lesão ativa durante o processo de 
formação das bolhas. Mais de 90% dos pacientes com dermatite 
herpetiforme apresentam depósitos granulares ou fibrilares de IgA 
nas papllas dérmicas; em pacientes acometidos pela dermatose 
bolhosa por IgA linear, observam-se depósitos lineares destes an- 
ticorpow na ZMB. Entre eles, incluem-se 0s indivídiios submetidos 
au tratamento com sulfonas. Diversas amostras podem ser neces- 
sásias à obtenção de achados pasitivos, dada a natureza focal dos 
depósitos. Síios de pele narmal a mais de 3 msm da lexão ou em 
“áreas não comumente acometidas podem sex negativos para tais. 
depósitos de IgA. Os resultados falso-negativos podem ser obser. 
vados (1) se a biopsia for obtida da pele acometida, (2) se a 
biopuia for obtida de uma área nunca afetada ou (5) seo paciente 
entã, há bastante tempo, na DEG. 


ANTICORPOS IgA ANTIENDOMÍSIO (IgA-EmA) e IgA 
ANTITRANSGLUTAMINASE TECIDUAL (IgA ANTITG). 
Os testes de anticorpos mais sensíveis para o diagnóstico de do- 
ença celíaca é dermatite herpetiforme são os de classe IgA. Os 
exames disponíveis são os de anticorpos contra tecido conjuntivo 
[anticorpos antiendomísio) e transglutaminase tecidual 

O) endomísio é o texido conjuntivo que recobre as camadas de 
reisculo liso do esôfago, do estômago e do intestino deigado. O anti 
gema do endomiso é a transplustamimase teridssl À transgfutaminase 
produzidos, o reparo da mucosa intestinal danificada é prejudicado. 

On títulos de anticorpos antiendomísio e antitransglutaminase 
tecidual são correlacionados ao grau de dano mucoso As comcen- 
trações de anticorpos indicam o grau de adesão à resinção diete- 
tica de gliiten 

Anticarpos antiendomísio são encontrados em apraximada- 
mente 70% dos paciemes com DH e em quase 100% dos pacien- 
tex com doença celíaca ativa. Os testes de detecção de anticorpos 
antiendomísio e antitransglutaminase podem ser solicitados para 
apoiar o diagnóstico de DH. 


ENSAIO COM SULFONAS. Os pacientes que apresentam 
histórico clássico de erupções vesiculares podem ser tratados com 
sulfonax, caso seu desconforto seja intenso. O enorme alívio dos. 
sintomas, em horas ou alguns dias, apoia o diagnóstico de dera 
tie hespetifirme. 


TRATAMENTO 


DAPSONA OU SULFAPIRIDINA. Estas drogas controlam 
tas não curam a doença. A dapsona é mais eficaz do que a sulfa- 
píridina. Seu mecanismo de ação é desconhecido, mas possivel- 
mente explicada pela estabilização de enzimas lisossomais. Em 
adultos, a dose inicial de dapsona é de 100 4 500 mg, administra- 
dos por via oral, 1 vez ao dia. O prurido e o ardor são controlados 
em 124.44 horas, e novas lesões, gradualmente deixam de apare- 
cer A dose é ajustada so menor nível que ofereça alívio aceitável; 
esta dose geralmente está na faixa de 50 a 200 mg/dia. Os sinto- 


ias de alguns pacientes ão controlados com 25 mg/dia, en- 
quanto outros podem requerer até 400 mg/dia A probenecida 
bloqueia a excreção renal de dapsona e a rifampina aumenta a 
taxa de depuração plasmática. A dapsona produz hemólise, ane- 
mia e metemogiobinemia relacionadas à dose. em algum grau, 
em todos os pacientes. Um lencograma e a determinação de he- 
moglobina devem ser realizados semanalmente, quando possível, 
durante 0 primeiro mês, mensalmente por 6 meses, e, a partir daí, 
semianualmente A metemoglobinemia, embora geralmente não 
seja um problema significativo, pode provocar uma cianose de 
coloração azul-acinzentada, Há relatos de que a coadministração 
de cimetidina reduz a metemoglobinemia dependente de dap- 
sona em pacientes com dermatite herpetiforme Os pacientes que 
apresentam deficiência de glicose-6 fosfato desidrogenase (G6PD) 
podem sofrer grave hemólise durante q tratamento com sulfona 
ou sulfapiridina; os indivíduos suscetíveis à deficiência (negros, 
asiáticos e descendentes de mediterrâneos) devem ses submetidos 
à mensuração do nível de G6PD ams do início da terapia. 

A sulfapiridina, uma sulfonamida de acão curta (dose inicial, 
500 a 1.500 mg/dia), pode ser substituída por dapsona e não 
causa neuropatia, Considere a administração de sulfapiridina em 
pacientes que não toleram a dapsona. 

A sulfapiridina é dificil de obter A sulfassalazina (Azulfidines) 
é metabolizada a ácido 5-aminossalicílico (5-ASA, mesalamina) é 
sufapiridina, podendo ser uma opção casa esta última não neja 
encontrada. 


Reações adversas. Pode haver desenvolvimento de neuropatia 
motora periférica durante os primeiros meses de tratamento com 
dapsona De modo geral, doses maiores do que 200 a 500 mg/dia, 
ou dosagens cumutativas elevadas, na faixa de 25 a 600 g foram 
implicadas. Caracreristicamente, a porção distal dos membros su- 
“periores e os membros inferiores, principalmente os músculos da 
mão, são acometidos. Parestesia e fraqueza são as queixas mais 
comuns, e a atrofia das músculos interósscos é frequentemente 
observada. Os paciemes se queixam de dificuldade de realização de 
tarefas manuais é alterações de marcha. O pé caído é uma manifes- 
tação comum. Raramente, acometimento sensorial, manifestado 
por parestesia, diminuição da sensibilidade à dor é dormência 
acompanham o distúrbio motor. Os sintomas melhoram, de forma 
lenta porém invartável, meses ou anos após a interrupção do trata- 
mento. Agranulocitose e anemia aplásica foram raramente observa 
das, mas levaram a óbito 


Síndrome de hipersensibilidade à dapsona. à «mn 
drome de hipersensibilidade 3 dapsoma (SHD) geralmente surge 
após 4 semanas ou mais após o início do tratamento. É composta 
por uma enfermidade similar à mononucieose, com febre, mal- 
estar e linfosdenopatia. As erupções cutâneas exantematosas ten- 
dem a se resolver 2 semanas após a interrupção da terapia. A he- 
pafite por hipersensibilidade fot relatada como um componente 
da síndrome, Pode haver desenvolvimento de hipotireoidismo 3 
meses após o aparecimento da SHD. Exames de sangue e de fun- 
cão hepática geralmente voltam ao normal alguns meses após à 
interrupção da administração de dapsona. A prednisona é o trata- 
mento preferido. À administração desta droga é lenta e gradual- 
mente interrompida, durante 1 mês, enquamo a função dos ór- 
Bios afetados é monitorada, minimizando a ocorrência de 
recídivas. O uso de dapsona durante a gestação parece ser seguro. 


o Em 


DIETA LIVRE DE GLÚTEN. A adesão estrita à DLG (evitando 
alimentos que contenham trigo, centeio e cevada) por pelo me 
nos 6 meses permite a diminuição da dose de dapsona adminis- 
trada, ou até a intemupção do tratamento, na maioria dos pacien 
tes. A dieta deve ser seguida por muitos meses (geralmente, 2 
anos) antes que a administração de medicamentos possa ser 1 
terompida. Embora a arquitetura dos vilos intestinais melhore, 
os sintomas e lesões recidivarm em 1 a 3 semanas quando a dieta 
normal é reinstituída. As evidências atuais indicam que a DIG 
deve ses mantida indefinidamente. Os pacientes que apresentam 
padrão imunofluorescente de IgA linear não possuem atrofia dos 
vilos e não respondem à DLG. As aveias podem ser incluídas na 
DLG sem efeitos deletérios à pele ou ao intestino. Fatináceos à 
base de amido de trigo, livres de glúten, não prejudicaram 
mento da doença celíaca ou da dermatite herpetiforme 
Ox produtos devem ser escolhidos com cuidado, já que alguns. 
alimentos denominados livres de glúten apresentam altos níveis. 
de gliadina, o agente enterotóxico encontrado no glúten O glúten 
é encontrado em todos os grãos, à exceção do arroz « do milho. 


Existem muitas fontes online de alimentos livres de glúten, como 
EnerG Foods, Inc. (wwwenergcom). O Gluten Intolerance 
Group of North America (wrwwglutes:net) publica um informa- 
tivo periódica e oferece outros serviços 


DIETA ELEMENTAR. Fatores dietéticos além do glúten podem 
ser importantes na patogênese da dermatite herpetiforme. Diver. 
sas substâncias podem amar como antígenos; se os antígenos 
puderem ser eliminados, novos imimocomplexos danosos não 
serão formados. A maioriá dos antígenos que provoca respostas 
imunológicas humorais são proteínas; é pouco provável, por- 
tanto, que uma dieta livre de proteínas totais (dieta elementar) 
contenha os antígenos principais. Em um estudo, uma dieta à 
base de aminoácidos, lipídios e carboidratos foi rapidamente be- 
néfica e, em 2 semanas, permitiu uma redução significativa na 
dosagem de dapsona. Melhoras significativas na atividade clínica 
da doença, a despeito da administração de glúten, e na morfolo- 
gia do intestino delgado foram também observadas em indiví 
duos submetidos à dieta elementar. 


TETRACICLINA E NICOTINAMIDA. O tratamento eficaz da 
dermatite herpetiforme e da dermatose bolhosa por IgA línear 
com terracclina (500 mg, 1 a 3 vezes no dia) cu minocicina (100 mg, 
2 vezes ao dia) e nicotinamida (500 mg, 2 a 3 vezes ao dia) foi 
relatado. A interupção da administração de nicotinamida ou 
minociclina resultou na exacerbação da dermatite herpetiforme. 
Também há relatos de que a combinação de heparina. tetraciclina 
e nicotinamida é eficaz 


OUTROS TRATAMENTOS. Precdnisona, colchicina, ciclospo- 


rina e heparina foram relatadas como eficazes. 


Agrupamentos de bolhas podem surgir, de forma abrupta, em 
pacientes diabéticos, geralmente nos pés e nas porções distais das 
pemas. As bolhas tendem a se desenvolver durante a noite, sem 
trauma prévio. Diferentes níveis de divisão tecidual e separação 
subepidérmica foram relatados. Av bolhas sungem em uma base 
não inflamada, geralmente são múltiplas e apresentam tamanho 
variável, de um a vários centimetros. Ocasionalmente, as bolhas 
são muito extensas, envolvendo todo o dorso do pé ou uma 
grande área da porção inferior da perna (Fig. 16-10). As bolhas. 
são tensas e se tompem em cerca de 1 semana, deixando uma 
túlcera profunda, não dolorosa, que forma uma crosta bem ade. 
rente Mesmo quando não infectadas, estas úlceras grandes demo. 
ram muitas semanas para cicatrizar. Muitos pacientes nunca mais 
apresentam tal episódio, enquanto outros sofrem recidivas 

Não são encontradas características imunológicas A casa é 
desconhecida, mas é possivelmente isquêmica. 


TRATAMENTO. As úlceras podem ser comprimidas várias ve 
zes ao dia, com solução de Burrow tépida. O tratamento de ero. 
sões e úlceras mais profundas é descrito no Capítulo 3, 


Figura 16-10. Bullosis diabeticorum: As bolhas aparecem es- 
pontaneamente, sem qualquer trauma, na pele não eritema- 
tosa. As bolhas geralmente surgem na porção inferior das 
pernas e nos pés, mas podem ser observadas nos braços. O 
desconforto é minimo. As lesões se resolvem de forma espon- 
tânea. 


O pênfiga (do grego pemphix, significando bolha) é um raro 
grupo de doenças bolhosas intraepidérmicas autoimtnes que 
acomete a pele € as membranas mucosas. Este grupo inclui o 
pênhigo vulgar e o pênhigo foliácea. Ambos eram geralmente fa- 
tais antes de os corticonteroides serem usados em seu trata- 
mento, A diferença entre as duas doenças é o nível da epiderme 
em que a acantólise (perda de coesão do epitélio) é observada: 
suprabasilar, no pênfigo vulgar. e subcomeano, no pênfigo foliá- 
ceo. Outros membros deste grupo são o pênfigo paraneoplásico, 
que geralmente ocorre em pacientes com linfoma, e o pênfigo 
induzido por drogas, observado principalmente após a adminis- 
tração de penicilamina 


Fisiopatologia 


O pênhigo é o resultado da interação entre indivíduos genetica- 
mente predispostos e, possivelmente, algum fator exógena. A 
presença de focos de pénfigo (fogo selvagem) na zona rural da 
América do Sul sugere que a doença pode ser desencadeada, em 
indivíduos susceríveis, por um agente ambiental (provavelmente 
um agente infeccioso não identificado), cujos antígenos mímeti 

zam os da desmogleína 1, e que à doença clínica evolui em pes- 
NAS que apresentam a resposta imune mais vigorosa contra esta 
molécula. Tanto o pêntigo idiopática quanto o induzido por dro- 
Eas apresentam o mesmo padrão de antígeno Ieucocitário hu- 
mano (HLA) 


DESMOGLEÍNA 


A integridade estrutural da epiderme depende do compartilha- 
mento de desmossomos por queratinócitos vizinhos. As conexões. 
desmossômicas são rompidas e reformadas conforme os querati- 
nócitos migram da camada basal em direção à superficie da pele 
A desmogleina é uma molécula de adesão que contribui para à 
força desta ponte desmossómica intercelular. Existem três isotipos. 
de desmogleina, Dsgl, Dxg2 e Dyg3. Dg2 é expressa em todos os 
tecidos que possuem desmossomos (Tabela 16-1); Dsg! e Dsg3 
são restritas a epitélios espinocelulares estratificados, onde a for- 
mação de bolhas é observada em pacientes acometidos pelo 
pênfigo. 


AUTOANTICORPOS ANTI-DSG1 E DSG3. autoanticor- 
pos IgG circulantes são dirigidos contra desmogleinas normais 
localizadas no interior das estruturas desmossômicas existentes 
na supesfície dos queratinócitos. Os autoanticorpos destroem a 
adesão entre as células epidérmicas, permitindo o acúmulo de 
fluidos nas fendas formadas, levando ao desenvolvimento de 
bolhas. No penfigo vulgar (PV), a molécula-alvo dos autoanticor- 
pos £o componente desmossômico transmembrânico desmogleina 
3 (Dsg3) é, no penfigo Folíáceo (PF), a Dsgl 

Os pacientes acometidos pelo PV mucosa-dominante são 
negativos para anticorpos anti-Dsg!., mas positivos para anticor- 
pos anti-Dsg3. Os pacientes com PV mucocutâneo apresentam 
anticorpos anti-Dsg3 e anti-Dsgl. Nos pacientes com PF, apenas 
anticorpos anti-Dsgi são observados 


Doenças Vesiculares e solhosas [EMITE 16. EH 


Pênfigo vulgar 

O pênfigo vulgar é a forma mais comum de penfigo. Dolorosas 
erosões orais geralmente precedem o aparecimento das bolhas 
cutâneas em semanas ou meses (Figs. 16-11 e 16-12). O acometi- 
memo de outras superficies mucosas é observado em pacientes 
com a doença disseminada. À primeira consulta, o palato mole 
era acometido em 80% dos casos. Bolhas flácidas, não prurigino- 
sas, de tamanho variando de um a vários centimetros, surgem 
gradualmente na pele normal ou eritematosa e podem ficar loca- 
lizadas por um periodo de tempo considerável. Os sítios mais 
comumente acometidos são o couro cabeludo, a face, as axilas e 


a cavidade oral. As bolhas, invariavelmente, se tornam generaliza- 
das se não tratadas (Fig 16-13), As bolhas se rompem com facili- 


Figura 16-11 O pêntfigo vulgar se apresenta como lesões 

orais em mais de 50% dos pacientes. As lesões orais podem. 
ser a única manifestação da doença ou preceder, em muitos 
meses, o surgimento de lesões cutâneas. 


Figura 16-12 Bolhas intactas raramente são observadas na 
boca. Erosões dolorosas são achados característicos, e sua ci- 
catrização é lenta. As erosões são observadas em todas as 

áreas da cavidade oral e podem acometer a lannge. À dor in- 
terfere na alimentação. 
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PÊNFIGO 


Figura 16-13. Bolhas flácidas se rompem facilmente, uma 
vez que seu teto, composto somente por uma pequena por- 
ção do epitélio superior, é muito frágil. À cicatrização é acom- 
panhada por hiperpigmentação amarronzada, mas não deixa 
marcas, 


Figura 16-14. As bolhas frágeis se rompem facilmente, for- 
mando erosões dolorosas. A pressão digital separa a epi 
derme de aparência normal, produzindo uma erosão (sinal de 
Nikolsky). A pressão na borda da bolha a dissemina para 3 
pele não acometida 


Figura 16-15 Pênfigo vegetante. Áreas desnudas intertrigi- 
nosas cicatrizam com granulações verrucoides hipertráficas 


dade, porque o teto das vesículas, composto por uma fina porção 
da epiderme superior, é frágil (Fig. 16-14). A aplicação de pressão 
sobre pequenas bolhas intactas faz com que o fluido siga lateral 
mente, até áreas epidérmicas mediais alteradas pela ligação de IgG. 
(sinal de Nikolsky). 

Frosões expostas demoram semanas para cicatrizar, deixando 
uma área de hiperpigmentação amarronzada, mas não cicatriz. 
Bolhas, erosões e linhas eritematosas podem ser observadas na 
mucosa esofágica. Anteriormente, a morte ocorria em todos os 
casos, geralmente por infecção cutânea, mas agora apenas 10% 
dos casos vão a óbito, principalmente provocado por complica. 
qões da terapia com corticostervides. À exposição à luz do sol é 


danosa 

O pêntigo vegetante é uma variante do pêntigo vulgar que 
apresenta grandes pl 
zadas em áreas de flexão das axilas e da virilha (Fig. 16-15) 


ali 


as e pústulas verrucosas confluentes, lo 


Figura 16-16. Pêntigo foliáceo. Exsudação e crostas, com 
ocasionais vesículas, são observadas na face, distribuídas em 
formato de asa de borboleta 


Doença ves os [ES + 


Pêntigo foliáceo, pênfigo por IgA e 
pênfigo eritematoso 


A idade do aparecimento é mais variável no pênfigo foliáceo e no 
pênfigo eritematoso do que no pênfigo vulgar, e não há prevalén. 
cia racial. As lesões orais são raramente observadas. O pênfigo 
de forma gradual, na face (Figs. 16-16 e 16-17), 
em “asa de borboleta”, ou acomete, pri 
meiro, o couro cabeludo, o tórax ou a porção superior das costas, 
em uma distriba 


foliáceo se 


o seborreica. 


PÊNFIGO ERITEMATOSO 


O pêntigo eritematoso, também dene 
near-Lisher, pode sex, na realidade, 
foliácen localizado e do lúpus eritematoso sistêmico, já que mui 


ninado síndrome de Se 
na combinação do pênfigo 


tos dos pacientes acometidos apresentam anticorpos antinuclea. 
res. Caso a erupção se tome mais difusa ou generalizada, o termo 
pênfigo foliáceo é usado. A doença pode progredir por muitos 


anos e sex fatal se não tratada 


Figura 16-17 Pênfigo foláceo, Erosões descamativas e cros- 
tosas surgem sobre uma base eritematosa. Podem ser conti 

nadas a áreas seborreicas na face e no tronco. As membranas 
mucosas geralmente não são acometidas. 
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BO permaroiosia crínica 


PÊNFIGO FOLIÁCEO 


O pêntigo foliáceo (pênfigo superficial) se apresenta como ero- 
sões rasas recorrentes, eritema, descamação e crostificação. Algu- 
mas bolhas flácidas podem ser observadas, mas são superficiais, 
muito frágeis e se rompem com facilidade. Há extravasamento de 
fluído e dessecação, formando áreas localizadas ou amplas de 
crostificação (Figs, 16-18 e 16-19). Bolhas intactas, de paredes fi- 
nas, são ocasionalmente observadas nas proximidades das bordas. 
das erosões. O sítio de formação de bolhas, no plano horizontal 
do estrato cómeo, pode ser demonstrado em amostras de biopsia 
de pele, após o deslocamento da porção superior da epiderme 
pela pressão digital Iateral (sinal de Nikolsky). O pêntigo por IgA. 
apresenta características clínicas e histológicas similares à derma- 
tose pustular subcomeana e ao pênfigo foliáceo. Os anticorpos. 
IgA se ligam à epiderme das células epidérmicas, e 50% dos pa- 
cientes acometidos apresentam IgA antissuperfície celular. 

As lesões cutâneas do pêntigo foliáceo são, de modo geral, 
bem demarcadas, e não se estendem em grandes áreas erodídas, 
como as do pênfigo vulgar. O acometimento de membranas mu- 
cosas é incomum. O pênfigo foliáceo pode permanecer localizado 
por anos e apresenta prognóstico melhor do que o pênfigo vulgar. 


Figura 16-18. Pênfigo foliáceo. Distribuição simétrica de le- 
sões eritematosas, erodidas e crostosas. Ocasionalmente, vesi- 
culas são observadas nas bordas da lesão. 


FOGO SELVAGEM 


O fogo selvagem é uma forma endêmica de pênfigo foliáceo en- 
contrado em certas áreas rurais da América do Sul, incluindo o 
Brasi), a Colômbia, a Bolívia, o Peru e a Venezuela, sendo também 
observado na Tunísia. Ocorre em áreas de floresta, mas desapa- 
rece quando estas são desmatadas. Desencadeantes ambientais, 
como um agente infeccioso, foram propostos como indutores do 
fogo selvagem. Esta doença acomete crianças e adultos jovens, 
podendo afetar vários membros da família. Esta variante endê- 
mica é clinicamente indistinguível do pêntigo foliáceo não endê- 
mico. 


Diagnóstico do pênfigo 


BIOPSIA DE PELE PARA MICROSCOPIA DE LUZ. Estu- 
dos histológicos podem fornecer achados essenciais em casos 
negativos com imunofluorescência direta. Uma vesícula pequena 
eecente, ou a pela adjacente a uma bolha, biopsiada por punch 
de 3 a 4 mm, mostra uma bolha epidérmica e acantólise (separa- 
ção das células da epiderme nas proximidades da bolha, seguindo 
a dissolução do cimento intercelular). As células basais da epi- 
derme se soltam umas das outras, mas continuam aderidas à 
membrana basal. Há um infilirado brando a moderado de eosi- 
nófilos (Figs. 16-20 e 16-21) 


Figura 16-19. Pêntigo foliáceo. O teto da vesícula é tão del- 
gado que se rompe, deixando erosões com áreas de crostifi- 
cação. 


IMUNOFLUORESCÊNCIA DIRETA DE PELE E MEM- 
BRANAS MUCOSAS. Duas biopsias são recomendadas. Uma 
amostra deve ser retirada da borda de uma lesão fresca e a se- 
gunda, de uma área normal adjacente. As duas biopsias são espe- 
cialmente úteis na avaliação de lesões orais, já que os sítios lesio- 
nais são geralmente desnudos. As biopsias de mucosa devem ser 
retiradas a 0,5 em de uma lesão, já que sítios mais próximos po- 
dem ser negativos. Biopsias perilesionais de pele e membranas 
mucosas geralmente revelam a presença de IgG, grande concentra- 
ção de IgG4 e, com frequência, C3 nas áreas intercelulares em 
pacientes acometidos por todas as variantes clínicas de penfigo. 


IMUNOFLUORESCÊNCIA INDIRETA. Os anticorpos gG 
dirigidos contra a superfície celular dos queratinócitos podem ser 
demonstrados pela imunoftuorescência indireta e são encontra- 
dos em aproximadamente 75% dos pacientes acometidos pela 
doença ativa. O sangue deve ser retirado em um tubo de tampa 
vermelha. Uma combinação de imunofivorescência indireta em 
dois substratos (esôfago de macaco e de cobaia) e ensaio imuno- 
adsorvente ligado à enzima (ELISA) para detecção de Dsgl e Dag3 
produz maior sensibilidade e maior nível de confiança no diag- 
nóstico do pêntigo. O ELISA para Dsgl e Dsg3 permite a distinção 
entre o pênfigo vulgar e o pênfigo foliáceo. Em casos que apresen- 
tam lesões cutâneas e mucosas, são encontrados anticorpos anti- 
Dog é anti-Dsga (Tabela 16-1). 

Em alguns casos, o nível de anticorpos IgG, circulantes no es- 
paço intercelular reflete a atividade da doença, aumentando du- 
rante períodos mais ativos e diminuindo ou desaparecendo em 
fases de remissão. Em muitos pacientes, observa-se uma má cor- 
relação entre os títulos de anticorpos circulantes e a atividade da 
doença. O manejo do pênfgo, portanto, deve ser guiado pela 
atividade clínica da doença, e não pelo título de anticorpos. Em 
alguns casos, exames de sangue periódicos, para detecção de alte- 
rações nestes títulos, auxiliam a avaliação da progressão clínica O 
soro deve ser testado a cada 2 a 3 semanas até a remissão e, daí 
por diante, a cada 1 a 6 meses 


Figura 16-20 Pano fisco. A separação intraepidérmica 
é observada na porção alia da epiderme. 


Tratamento 


CORTICOSTEROIDES E AGENTES IMUNOSSUPRES- 
SORES. A administração sistêmica de corticostervides aínda é o 
pilar da terapia. Esquemas com doses muito altas (mais de 120 
mg/dia) não são mais eficazes do que a administração de dosa- 
“gens mais baixas no que se refere à frequência de remissões ou à 
incidência de complicações. 

A maioria dos pacientes com pêntigo vulgar apresenta à doença 
oral, em estágio inicial e relativamente estável, Estes pacientes 
podem ser controlados pela administração de prednisona, 40 mg 
em dias altemados, associada à azatioprina, 100 mg todos os dias, 
até a cicatrização completa de todas as lesões, Uma redução gra- 
dual mensal e depois bimestral, na dose de prednisona, foi se- 
guida pela redução da administração de azatioprina, durante um 
período de 1 ano. PMID: 17958446 O tempo necessário para 
epitelização das lesões variou de 4 a 7 meses 


CORTICOSTEROIDES TÓPICOS. Os pacientes com pênfigo 
vulgar brando ou penfigo foliáceo respondem ao propionato de 
clobetasol, creme a 0,05%, aplicado nas mucosas orais, 2 vezes ao 
dia, por pelo menos 15 dias, seguidos pela interrupção gradual do 
tratamento. 


ADJUVANTES. Dada a possível toxicidade dos corticosteroides. 
sistêmicos, outra drvga pode ser administrada por períodos pro- 
longados. À terapia adjuvante (sem corticostervides) € iniciada 
antes ou depois o início da administração de corticostervides. 
Embora não existam estudos controlados, a maioria dos especia- 
listas acredita que os agentes imunossupressores dispensem » uso 


discontam e acreditam que o melhor prognóstico do pênfigo, nos 
últimos anos, se deve ao uso de menores doses de comticosteroides 
eà melhora do tratamento das complicações provocadas por estas. 
“drogas. Os agentes mais comumente usados são a ciclofosfamida, 


Figura 16-21 Rt Plofigo yulgae sra Ei ed 
na porção baixa 


e PO 


a azatioprina e o micofenolaro mofetil. O metorrexao é rara- 
mente usado, dada à alta incidência relatada de infecções graves 
Um estudo mostrou que o micofenolato mofetil e a azatioprina 
têm eficícias iguais, diminuem à necessidade de uso de corticos- 
teroides e apresentam perfis de segurança similares, como adju. 
vantes, durante o tratamento da pêntigo vulgar e do pênfigo foliceo. 
PMID: 17N684% 


CICLOFOSFAMIDA. A dose inicial média é de 100 mg (1,1 3 
2,5 mg/kg) por dia. A ciclofostamida pode ser a droga mais eficaz, 
mas é tóxica, Entre seus efeitos colaterais, incluem-se supressão da 
medula óssea, cistite hemorrágica, fibrose vesical, alopecia rever- 
sível e maior risco de desenvolvimento de carcinoma e linfoma 
vesicais. À urinálise e o hemograma devem ser monitorados. A 
ingestão oral de Auidos deve ser encorajada, para di orisco 
de desenvolvimento de fibrose vesical e cistite hemorrágica. 


AZATIOPRINA. A dose inicial média é de 100 mg (1,14 2,5 mglkg) 
por dia. À azatioprina provoca supressão da medula, hepatotoxi- 
cidade é aumenta o risco de desenvolvimento de neoplasias 
malignas, mas não tanto quanto a ciclofosfmida. O hemo- 
grama e a função hepática devem ser monitorados. Informações. 
detalhadas sobre a prescrição de azatioprina podem ser encon- 
tradas na p. 302. 


MICOFENOLATO MOFETIL. A dose inicial média é de? g/dia 
Os efeitos colaterais são distúrbios gastrointestinais (mais co- 
muns), queixas geniturinárias, maior incidência de infecções yi- 
rais ou bacterianas e sintomas neurológicos. Entre suas contrain- 
dicações relativas, induem-se a lactação, a úlcera péplica, à 
doença hepática ou renal e a administração concomitante de ara- 
tioprina ou colestiramina. Informações detalhadas sobre a pres- 
crição de azatioprina podem ser encontradas na p. 298. 


IMUNOGLOBULINA INTRAVENOSA. Em pacientes que 
não respondem aos imunossupressores convencionais, a adminis. 
tração intravenosa de imunoglobulina (IVIG) parece ser um trata- 
mento altemativo eficaz. Seu uso precoce pode ser benéfico em 
pacientes que apresentam complicações possivelmente fatais da 
imunassupressão. A IVIG é eficaz como monoterapia. Diversas 
administrações podem ser necessárias à obtenção da remissão 
durável. O tratamento não é previsivelmente eficaz em todos os 
pacientes, À cefaleia é o efeito adverso mais comumente obser- 
vado. À incidência de outros efeitos adversos é baixa. 


RITUXIMABE, É um anticorpo monoclonal quimérico murino- 
humano que tem como alvo o antígeno CD20, encontrado em 
linfócitos B, levando à rápida depleção desta população celular. É 
intlicadio para pacientes com linfoma de células E não Hodglán, 
de grau baixo ou folicular, recidivante ou refratário, positivo para 
GD24. Tem sido usado no tratamento do pênfigo vulgar refratá, 

rio, do pênfigo foliáceo e do pêntigo paraneoplásico. A resposta 
pode ser lenta, e o tratamemio prolongado pode ses necessário ao 
controle da doença. Um programa terapêutico clássico é a admi- 
nistração de rinsimabe, em dose de 375 mg/m?, 1 vez por se- 
mana, por 4 hemanas, por via intravenosa. PMID 1770662 A 
ocorrência de eventos adversos infecciosos é possível durante o 
uso deste agente biológico. A combinação de rimsimabe e imu- 
nioglobulina intravenosa é eficaz em pacientes com penbigo vulgar 
refratário. PMID: 170656546. 


A administração de muitos outros agentes foi tentada, cu iso- 
ladamente ou cama adjuvante Entre eles, incluem-se o cloram- 
fueil, o micofenolato moferil, a dapsona, 9 ouro, a transierência 
de plasma, a fotoforese extracorpórea e a tetraciclina, em dose de 
2gjdia. 


ABORDAGEM TERAPÊUTICA 


As escolhas terapêuticas são determinadas pela idade do paciente, 
pelo grau de acometimento da doença, pela taxa de progressão da 
doença e pelo subtipo de pênfigo. 


PREDNISONA. Pacientes idosos acometidos pela doença 
branda ou moderada podem ser tratados com prednisona, em 
dose de 40 mg/dia, associada à ciclofosfamida e à azatioprina. Os 
pacientes com a doença mais grave podem necessitar de 60/a 80 


nível que comtrole, em grande parte, a atividade da doença, São 
feitas tentativas de administração em dias altemiados, para mini- 
mizar os efeitos colaterais. 

Um método de redução gradual é à diminuição da dose de 
prednisona em 10 mg por semana, até que a dosagem diária 
chegue a 20 mg A dose, então, é reduzida a cada semana alter- 
mada, até chegar a 20 mg, um dia sim, outro não. À partir das, 
a redução da dose é mais lenta, até chegar a 5 mig em dias al- 
temados. 

Durante a redução da dosagem de prednisona, a adminis- 
tração do agente imunossupressor é mantida em dose total. 4 
velocidade da sedução da dosagem de prednisona € determi- 
nada pelo nível de atividade da doença. Não É necessário ter à 
doença completamente suprimida antes de reduzir a dose de 
prednisona. 

Os pacientes que não são submetidos à terapia com corticos- 
tergides podem ser tratados com azatioprina, micofenolato mofe- 
il ou ciclofosfamida, isoladamente Os indivíduos que não es- 
pondem a agentes imunossupressores podem ser tratados com 
IVIG, rituámabe, plasmaférese ou fotoforese extracorpórea. 

Muitos pacientes com penfigo foliáceo podem ser tratados 
cam potentes carticostervides tópicos ou baixas doses de corticos- 
teroides. À hidroxicloroquina, 200 mg; 2 vezes ao dia, foi relatada 
como um adjuvante eficaz em pacientes com pênfigo foliáceo 
persistente e disseminado. Isto era observado principalmente na 
presença de fotossensibilidade. A combinação de micotimamida 
(1,5 g/dia) e tetraciclina (2 g/dia) ou minociclina (100 mg 2 
vezes ao dia) pode ser uma alternativa eficaz aos corticosteraides. 
no pênfigo foliáceo e como adjuvante para redução da adm 
tração de corticosteroides, em vez de uma alternativa a estes últi- 
mos, no tratamento do pênfigo vulgar. À dapsona também pode 
ser eficaz. 

A exposição à luz do sol é danosa, À proteção solar deve ser 
parte do tratamento. 


PROGRESSÃO E REMISSÃO 


É possível induzir remissões completas e duráveis na maioria dos 
pacientes com pênfigo, permitindo que a terapia sistêmica seja. 
seguramente interrompida sem exacesbar a atividade da doença. 
A proporção dos pacientes em que isto pode ser conseguido au- 
menta com o tempo, e a terapia pode ser interrompida em apro- 
ximadamente 759% dos pacientes após 10 anos. 


Existem três subtipos de pêntigo vulgar: mucoso, mucocutâneo e 
cutâneo. À taxa de mortalidade é mais alta no tipo mucocutâneo. 
As taxas de remissão variam de acordo com o subtipo. Pacientes. 
acometidos pelos três subtipos de doença foram tratados com 
prednisolona, 2 mg/kg/dia, associada à azatioprina, 2 a 2,5 mg/ 
kda, As taxas de remissão parcial e completa, ao fim do pri- 
meira e do segundo ano de terapia, e o número de recidívas foram 
comparados nos três grupos de pacientes: 71,1% apresentavam 
acometimento mucocutâneo, 18,8% apresentavam acometimento 
mucoso e 10,2% apresentavam apenas acometimento cutâneo, 
No gnipo mucocutâneo, o tempo médio para obtenção de uma 
dosagem de prednisolona de 30 mg/dia foi nignificativamente 
maior. Nestes pacientes, a taxa de remissão foi significativamente 
menor (31,9%). quando comparada à observada em pacientes 
corm a doença mucosa ou cutânea (48,6%) ao final do primeiro 
ano de tratamento. Após 2 anos, os pacientes com a forma muco- 
cutânea da doença novamente apresentaram menor taxa de re- 
missão (32,9% versus 44,5%). Nestes individuos, as recidivas fo- 
ram mais frequentes. Os pacientes acometidos por emsões 
mucosas ou mucocutâneas apresentaram maior taxa de doença 
ativa após receberem o tratamento por 1 ano, comparados aque- 
les com a doença apenas cutânea (66,7% versus 459%), 


CONCLUSÕES 


No subtipo mucocutineo, o controle clínico é conseguido mais 
tarde, é estes pacientes apresentam menor taxa de remissão ao f- 
nal do primeiro e do segundo ano de tratamento. Estes indivi- 
duos também são suscetíveis a recidivas. PASITS 149194257 

No pênhigo vulgar, o risco de recidiva da doença, após a imer- 
rupção do tratamento, varia de acordo com o esquema terapéu 
tico. Quatro esquemas foram comparados: (1) prednisona oral, 
em dose inicial de 100 mg (1,1 a 1,5 mg/kg/dia), como monote- 
rapia; (2) prednisona combinada à azatioprina por via oral, em 
dose de 100 mg (1,1 a 1,5 mg/kg/dia); (3) prednisona combinada 
à ciclosporina A, em dose de 2,5 a 3,0 mg/kg/dia; ou (4) predni- 
nona combinada à ciclofosfamida, em dose de 100 mg (1,1 a 1,5 
mg/kg) por dia. O risco de recidiva foi de 444%. O tratamento com 
prednisona, combinada com ciclofosfamida oral, foi associado à 
menor taxa de reridiva e ao mais longo período livre de doença; 
54% dos pacientes permaneceram livres da doença 5 anos após a 
interrupção do tratamento. 


DETERMINAÇÃO DA REMISSÃO E QUANDO INTER- 
ROMPER TRATAMENTO. O tratamento é interrompido 
quando os padentes estão clinicamente livres da doença e quando 
eles têm resultado negativo na imunofluorescência direta. Os es- 
tudos de anticorpos circulantes têm uma aprosiniada correlação 
com a atividade da doença, mas eles não estão bastante precisos 
para determinar quando interromper a terapia. À biopsia de pele 
pará à imunofluarescência direta pode prever quando o paciente 
está em remissão é pode ser usada para prever à recidiva. Um re- 
sultado negativo da imunofnorescência direta sugere que é uma 
remissão imunológica, e 80% dos pacientes com estudo negativo 
de imunofluorescência direta permanecem livres de doença pelos. 
próximos 5 anos. 


Doenças Vesiculars e olhosas [ETTENTES 116] E=a 


Pênfigo associado a outras doenças 


A miastenia grave e 0 timoma foram relatados, em muitas ocasiões, 
“em associação do pêntigo (geralmente, eritematoso ou vulgar). A 
progressão clínica é variável, mas a miastenia grave se desenvolve 
na maioria dos pacientes, seguida pela detecção da doença tímica 
&, finalmente, pelo aparecimento do pênfigo. Neoplasias malig- 
nas, geralmente do sistema linfoide ou reticuloendotelial, são 
observadas com maior frequência em pacientes com pênfigo do 
que em individuos normais. O pentigo paraneoplásico é descrito 
nas seções seguintes, 


As drogas implicadas na desenvolvimento do pênfigo podem ser 
divididas em dois grupos, de acordo com sua estrutura química: 
as que contém radical sulfideila (tióis ou drogas SH) e as que não 
apresentam este radical. A penicilamina (um tio!) foi a primeira 
droga relatada como indutora de penfigo (Fig. 16-22). O pêntigo 
foliáceo foi reportado em aproximadamente 5% dos pacientes. 
tratados com 500 a 2.000 mg de D:penicilamina ou captopril por 
2 meses a 4 anos. À maioria dos casos era branda. Os pacientes 
com pênfigo induzido pelas drogas SH penicilamina e captopril 
apresentaram recuperação espontânea em 39,4% e 52,6% dos 
casos, respectivamente, após a interrupção do tratamento. 

No pêntigo induzido por outras drogas, a recuperação é espon- 
tânea em apenas 15% dos casos. Isto sugere que a penicilamina 
(uma droga SH) induz pênfigo, enquanto as demais apenas de- 
sencadeiam a doença em pacientes predispostos. 

A erupção similar ao pênfigo nem sempre é limitada, e a mor 
tatidade é próxima a 10%. 


Figura 16-22 Pênfigo induzido por drogas (penicilamina). A 
erupção pode não se desenvolver até meses após 9 início da 
terapia. As lesões produzidas por drogas que apresentam gru- 
pos tidis (radicais sulfidrilas) geralmente se apresentam como. 
pênfigo foliáceo, com descamação e crostificação concentra- 
das no tranco. Lesões orais não são observadas. Drogas que 
não possuem grupas tióis provocam lesões em padrão similar 
ao pênfigo vulgar, com bolhas flácidas e ernsões orais 


= Dermatologia Clínica 


A resposta de autoanticorpos é similar tanto na doença espon- PÊNFIGO PARANEOPLÁSICO 
tânea quanto na relacionada à administração de drogas. Sugere- 
se, portanto, a existência de um mecanismo molecular similar em 
ambos os tipos de pênfigo. 


PÊNFIGO PARANEOPLÁSICO (PÊNFIGO 
ASSOCIADO A NEOPLASIAS) 


O pênfigo paraneoplásico é uma doença autoimune que acompa. 
nha uma neoplasia franca ou oculta e provoca bolhas. Apresenta 
características clínicas e histológicas da síndrome de Stevens-Jo- 
hnson e do pênfigo vulgar. Observam-se ulcerações mucosas do- 
lorosas, reações conjuntivais e lesões cutâneas polimórficas no 
tronco e nos membros, que geralmente progridem para bolhas. 
(Fig. 16-23, AC e Quadro 16-1). Anticorpos contra proteínas 
epiteliais são encontrados nos desmossomos e nos hemidesmos- 
somos da epiderme e do epitélio respiratório. O prognóstico é 
mau, exceto em pacientes submetidos à ressecção total da neopla- 
sia, A insuficiência respiratória progressiva, com características. 
clínicas de bronquiolite, é, frequentemente, a causa de morte. 


DIAGNÓSTICO LABORATORIAL DO PÊNFIGO 
PARANEOPLÁSICO 


ESTUDOS HISTOLÓGICOS. Os achados histológicos mostram 
características de penfigo e de eritema multiforme. Observam-se 
fendas intraepiteliais com acantólise epidérmica. Além disso, são 
encontrados queratinócitos disqueratóticos, alterações vacuolares da 
epiderme basilar e exocitose epidérmica das células inflamatórias. 


IMUNOFLUORESCÊNCIA DIRETA. O teste de membranas 
mucosas e de biopsias de pele mostra depósitos de IgG e C3 na 
superficie celular, associados a depósitos granulares de C3 na mem- 
brana basal 


IMUNOFLUORESCÊNCIA INDIRETA. A imunofiuorescência 
indireta com substrato de bexiga de rato é usada na diferenciação do 
penfigoide paraneoplásico (PNP) do pênfigo clássico. Anticorpos 
circulantes de isotipo IgG antissuperfície celular e anticitoplasma são 
encontrados em padrão e intensidade únicos a estes pacientes. 


O GRUPO DE DOENÇAS PENFIGOIDES 


O penfigoide bolhoso, o hespes gestacional e o penfigoide cicatri 
cial são doenças autoimunes bolhosas subepidérmicas, com IgG 
circulante é IgG e C3 ligados à zona da membrana basal 
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Quadro 16-1 Critérios para o Diagnóstico do Pênfigo = F 
Associada a Neoplasias Figura 16-23 Reações conjuntivais, ulcerações mucosas é 
lesões cutâneas polimorfas no corpa são características proe- 
*  Acometimento mucoso grave e dolorosa e erupções cutâneas minentes. (Cortesia do Professor Xuejun Zhu, MD, Depart- 
polimórficas ment of Dermatology, Peking University First Hospital) 


* Acantólise intraepidérmica, necrose de queratinácitos e 
dermatite de interface vacuolar 

* A imunofluorescância indireta do sora do paciente com 
epitélio de bexiga de rato mostra coloração intercelular 

* Presença de neoplasia, principalmente tumores. 
linfoprolierativos 


esa 


Penfigoide bolhoso 


O penfigoide bolhoso (PB) é uma doença bolhosa subepidêrmica 
autoimune rara, relativamente benigna, observada em indivíduos 
idosos. Como em pacientes acometidos por outras doenças autoi- 
munes, os indivíduos com BP apresentam uma resposta imunoló- 
gica a constituintes de teridos normais. Não há prevalência racial 
ou sexual. O pentigoide é uma doença de idosos, com a maioria 
dos casos observada em indivíduos com mais de 60 anos, embora 
existam relatos de caso em crianças. Há muitos relatos sobre a 
coexistência do penhigoide bolhoso e outras enfermidades, mas 
esta associação é, provavelmente, uma coincidência. Existem pou- 
cas evidências acerca de uma associação entre o penfigoide bo- 
lhos e neoplasias malignas internas. Drogas são frequentemente 
suspeitas de causar penfigoide; a interrupção do tratamento ou a 
troca do princípio ativo por outro, de administração oral, pode 
auxiliar o manejo do penfigoide 


MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS. As bolhas orais são observadas 
em 24% dos pacientes. Caso presentes, são brandas e transitórias. 
O penfigoide se inicia com uma área localizada de eritema ou pla- 
cas pruriginosas urticariantes, que gradualmente se tornam mais 
edematosas é extensas. Neste estágio anterior à formação de bolhas, 
um diagnóstico de unticária é frequentemente estabelecido. A quan- 
tidade de prurido varia, mas geralmente é moderada a grave. Um 
grupo de pacientes idosos apresentou prurido por um período 
médio de 10 meses antes que o diagnóstico fosse feito. Na maioria 
dos casos, as placas assumem uma coloração vermelho-escura ou 
cianótica em 1 a 3 semanas, lembrando o eritema multiforme, já 
que bolhas e vesículas surgem rapidamente na superficie 


Doenças Vesiculaes e Solhosas. [ESTE] 16. FE 


A erupção é frequentemente generalizada (Fig. 16-24, 4-5), 
Os sítios mais comumente acometidos são a porção inferior do 
abdome, a virilha e as superfícies flexoras de braços e penas. As. 
palmas das mãos e plantas dos pés são afetadas. O acometi- 
mento das membranas mucosas genitais é observado em 74% dos 
pacientes. Bolhas de 1 a 7 cm, isoladas ou agrupadas, tensas e 
com boa integridade estrutural, são observadas, diferentemente 
das bolhas extensas, flácidas e facilmente rompidas do pêntigo. 
A pressão firme da bolha não resulta em extensão para a pele 
normal, como verificado no pênfigo; assim, o sinal de Nikolsky 
é negativo. A maioria das bolhas se rompe em 1 semana, dei- 
xando uma base erodida que, diferentemente do observado no 
pênfigo, não se dissemina e cicatriza rapidamente. 

Muitas variantes clínicas localizadas do penfigoide bolhoso 
foram relatadas (vesicular, vegetante, hiperqueratótica, eritrodér- 
mica), apresentando as mesmas características histológicas e 
imunológicas do penfigoide bolhoso generalizado. O penfigoide 
bolhoso pode ser observado em sítios de trauma e com pouca 
disseminação da doença para outras áreas, O diagnóstico é confir- 
mado por estudos histológicos e imunofluorescência direta e/ou 
indireta. Ver, na seção a seguir, sobre o penfigoide bolhoso locali- 
zado. À exposição à luz ultravioleta e o ato de coçar podem induzir 
a formação de bolhas, devendo ser evitados, Deve-se considerar a 
interrupção ou troca de medicamentos orais suspeitos de provocar 
o penfigoide 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. O diagnóstico diferencial 
inclui a epidermólise bolhosa adquirida, a dermatite herpeti- 
forme, o pênfigo, o lúpus eritematoso sistêmico bolhoso e as 
erupções bolhosas provocadas por drogas. 


PENFIGOIDE BOLHOSO 


Erupção generalizada, com bolhas tensas surgindo de uma 
base anular edematosa e entematosa 


As lesões de urticária podem aparecer semanas a meses antes 
do surgimento das bolhas. As bolhas são observadas na pele 
de aparência normal ou eritematosa. À cicatrização não é 
acompanhada pela formação de marcas ou milia. 


Figura 16-24 


PROGRESSÃO E PROGNÓSTICO. A progressão é variável. 
O penfigoide não tratado pode permanecer localizado e se resol. 
ver espontaneamente ou se tornar generalizado. O PB generali- 
zado possui mau prognóstico, principalmente em pacientes ido- 
sos e naqueles em mau estado geral. O prognóstico foi 
documentado em 82 pacientes acometidos pelo penfigoide bo- 
lhoso tratados com diversos medicamentos. Em 1 ano, a montali- 
dade foi de 199%; acredita-se que o tratamento contribuiu em sete 
óbitos. A duração variou de 9 semanas a 17 anos. À taxa de remis- 
são foi de 30% em 2 anos e de 50% em 3 anos Recidivas tardias 
foram observadas após intervalos livres de doença de mais de 5 
anos. Durante esta doença, às pacientes não apresentaram febre, 
permaneceram relativamente confortáveis e foram atendidos em 
ambulatório. Nenhum fator clínico, imunológico cu imunogené- 
tico prediz a duração da doença 

Dos demais fatores relacionados à atividade do penfigoide 
bolhoso (duração, prurido, número e extensão das bolhas, eosi- 
nofilia e título sérico de anticorpos), apenas o penfigoide holhoso 
predizia a morte, em comparação às formas localizadas. A pre- 
sença de autoanticorpos circulantes contra o autoantígeno BP180, 
mas não contra BP230, é significativamente mais frequente (60% 
versus 259%) em pacientes acometidos pelo PB que faleceram du- 
rante o primeiro ano de tratamento. Pacientes idosos, que reque- 
reram maiores doses de corticosteroides orais após a alta hospita- 
lare que apresentavam menores níveis séricos de albumina, eram 
“mais suscetíveis ao óbito durante o primeiro ano após a hospita- 
lização. 


LABORATÓRIO. A eosinoália no sangue periférico é observada 
em 509% dos pacientes, e níveis elevados de IgE sérica, em 85% A 
remissão do PB é paralela à dimintição das concemrações séricas. 
de Ig: e de diferentes subclasses de 1gG contra BP180. 


Biopsia de pele para microscopia de luz. Existem duas 
características importantes a serem demonstradas em amostras de 
bionsia das doenças bolhosas: o nível de formação da fenda (ie, 
intrnepidérmico ou subepidérmico) e a presença ou ausência de 
um infiltrado inflamatório, bem como o tipo de célula presente 
(p.ex, eosinófilos ou neutrófilos): No penfigoide, as bolhas po- 
dem surgir na pele inflamada (rica em infiltrado) ou não infla- 
mada (pobre em infiltrado); a maior quantidade de informações. 
é obrida de bolhas recentes sobre a pele inflamada. Histologica- 
mente, são observadas holhas subepidérmicas, com eosinófilos na 
derme e cavidades bolhosas (Fig. 16-25). 


Imunofluorescência direta da pele. Outra amostra de 
biopsia, obtida por punch, de 3 a 4 mm, é submetida em meio de 
transporte especial. Na imunofiuorescência direta (ID), os me- 
lhores resultados diagnósticos são conseguidos com amostras de 
biopsia de pele inflamada, próxima a uma bolha. Os resultados 
da TFD são positivos em uma alta porcentagem de pacientes, 
mesmo após a instituição do tratamento. Em biopsias de mucosa 
oral, o rendimento é de 624%. 

A TFD mostra IgG e/ou C3 e, ocasionalmente IgA, IgM e fibrina 
em tima banda linear, na ZMB. Achados similares podem ser obser- 
vados na epidermólise bolhosa adquirida, no penfigoide cicatricial, 
no herpes gestacional e na erupção bolhosa do lúpus esitematoso 
sistêmico. À imunofiuorescência indireta, portanto, deve ser reati- 


CAE SSD o FS 
Pentigoide bolhoso. Uma bolha subepidérmica 
contém inúmeros eosinófilos. 


Figura 16-25 


zada, para completar a avaliação. O penfigoide bolhoso e a epider- 
mólise bolhosa adquirida (ERA) são caracterizados por depósitos 
lineares de IgG ao longo da ZMB. Os pacientes acometidos pela 
EBA tendem a apresentar mais coloração de IgG sem deposição 
concomitante de C3 do que os pacientes com pentigoide bolhoso. 
As amostras de biopsia tratadas com cloreto de sódio se separam 
ma lâmina lúcida. Na EBA, a IgG aparece no lado dérmico das 
amostras separadas, e, no penfigoide bolhoso, predominante ou 
exclusivamente no lado epidérmico. Os estudos de IFD são reta- 
cionados à resposta ao tratamento. Com a redução da intensidade 
da doença, os depósitos de C3 desaparecem. A pele normal do 
antebraço pode ser usada nestes ensaios. 


Imunofluorescência indireta. A maioria dos casos de PB 
pode ser diagnosticada por meio de estudos sorológicos. Por in- 
termédio da imunofiuorescência indireta, usando pele humana 
separada com NaCl, 87% dos casos revelam a presença de anticor- 
pos IgG séricos circulantes. 

Estes anticorpas detectam os antígenos maior, de 230 quilo- 
dáltons (230 kDa), e menor (de 160 a 180 kDa) do penfigoide 
bolhoso, sintetizados por queratinócitos. Alguns soros de pacien- 
tes com PB deteciam apenas BP180 ou BP230, ou mesmo ne- 
nhuma das duas moléculas. Seu título não é correlacionado à 
atividade da doença, como observado no pêntigo. Em soros ana- 
lisados quanto à reatividade a BPISO, os autoanticorpos são de- 
tectados em 90% dos casos, seja por análise de immunoblot ou 
ELISA, Diferentemente da reatividade da imunofluorescência in- 
direta, que reflete a presença de BP180 e BP230, os níveis séricos 
de autoanticorpos contra BP180 são correlacionados à atividade. 
da doença no PB. Assim, a determinação da reatividade a BP180 
pode auxiliar o manejo da doença. 

“Aproximadamente 10% a 15% dos pacientes podem não apre- 
sentar autoanticorpos circulantes detectáveis, usando a pele sepa- 
rada com cloreto de sódio, em estudos de imunofluorescência 
indireta; estes indivíduos devem ser submetidos à imunofinores- 
cência direta, com pele separada com doreto de sódio, 


TRATAMENTO. O grau de acomesimento e à taxa de progres- 
são da doença determinam o tratamento. 

O prurido é controlado com hidrmzine (Atarax*), 10 a 50 mg 
a cada 4 horas, conforme necessário. Corticostervides sistêmicos, 
combinados a agentes imunossupressores, como azatioprina, cido. 
fonfamida, metotrexato ou clorambucil, são o pilar da terapia. Em 
alguns pacientes, antibióticos, dapsona e corticosteroides tópicos 
podem er uma altemativa segura e eficaz. Para mais informações, 
ver seção acerca do tratamento do pentigoide cicatricial 


Corticosteroides tópicos. tim estudo mostrou que a terapia 
tópica com corticosteroides é eficaz no pentigoide bolhoso lim. 
tado, moderado e grave, sendo superior ao tratamento sistêmico 
ma doença extensa. Os pacientes foram tratados com creme de 
propiemato de elobetasol (40 g par dia) ou prednisona oral (0,5 
mg/kg de pesa corpóreo por dia naqueles com a doença mode. 
rada e mg/kg por dia naqueles com a doença extermsa), Em todo 
o grupo submetido ao tratamento tópico, a enfermidade foi con- 
trolada em 3 semanas. Complicações graves foram observadas em 
2% dos pacientes que receberam o tratamento tópico e em 54% 
dos submetidos à terapia sistêmica. PMID' 11421514 


Antibióticos. Estudos relataram uma excelente resposta clf- 
nica quando o penfigoide bolhoso ou generalizado foi tratado 
vom letraciclina, minociclina ou eritrimicina, associadas ou 
não à niacinamida. Os esquemas recomendados são tetraci- 
elina ou esitromicina, 0 a 2,5 g/dia, ou minocicina, 200 mg/dia, 
e niacinamida, 1,5 a 2,5 g/dia. Os pacientes com penfigoide 
bolhoso generalizado foram tratados com tetraciclina (2 g por 
dia), sem miacinamída. A formação de bolhas foi significativa- 
mente reduzida em 1 semana e interrompida em 1 a 3 sema- 
nas A dose de 2 g foi mantida por 1 a 2 meses, dimimuída em 
500 my por mês e, então, descontinuada. Estas drogas podem 
suprimir a resposta inflamatória na ZMB, inibir a quismiotaxia 
de neutrófilos e aumentar a coesão da junção dermoepidér- 
mica, O efeito pode ser aumentado pela sinergia com a niaci- 
namida. 


Sulfonas. A eficácia da dapsona é limitada. Pacientes que apre- 
sentam infiltrado predominantemente neutrofílico podem ser 
bons candidatos ao tratamento com esta droga. À resposta é ob- 
sesvada em 2 semanas; a dose de dapsona é, geralmente, de 100 
média. A dosagem é regulada de acordo com a resposta do pa- 
ciente. À terapia com dapsona é descrita, em detalhes, na seção 
sobre Dermatite Herpetiforme e Dermatose Bolhosa por IgA Li- 
near, no início deste capítulo. 


Prednisona e drogas imunossupressoras (terapia 
adjuvante). No passado, o pilar da terapia era a administração 
le corticostervides sistêmicos. Pacientes que não tespondem a 
tentativas de controle da doença empregando corticosteroides 
tópicos, antibióticos e dapsona e requerem supressão podem ser 
mubmetídos ao tratamento com prednisona ou prednisolona. A 
maioria das autoridades recomenda uma dose inicial de 0,75 a 1 
mg/kg por dia, dividida em duas tomadas diárias. Em grande 
parte dos pacientes, a doença é controlada em 28 dias Com o 
controle da doença proporcionado pela prednisona, a dosagem 
da droga é gradualmente reduzida, até à administração em ilias. 
alterados, e, então, O tratamento é interrompido. O tempo re- 


querido para resolução da doença por meio da administração de 
prednisona depende do número de bolhas observado no dia 1. A 
adição de dapsona no esquema existente, empregando corticoste- 
roides, pode ausiliar a obtenção da remissão clínica, permitindo 
a redução da dose de prednisona e facilitando à interrupção de 
sua administração. 

Ensaios não controlados relataram o uso de terapias adjuvam. 
tes com efeitos de dispensar a administração de corticosteroides, 
Entre estas, incluíam-se o metotrexato, o micofenolato mofetil, à 
azatioprina, a ciclofosfamida e 0 clorambucil. 

A administração da terapia imunossupressora adjuvante com 
azatioprina deve ser aventada caso o tratamento com dapsena ou 
prednisona não tenha sucesso. Azatioprina é continuada por ou: 
tros 3 a 6 meses e interrompida quando a doença melhora. A 
clofosfamida também é usada para reduzir a necessidade de ad. 
ministração de comticostervides. É mais tóxica do que a azatioprina, 
sendo reservada a pacientes idosos, que apresentam a doença ex- 
tensa e não são capazes de tolerar esta última droga. 


Metotrexato. A administração oral de pulsos de metotre- 
xato, em baixas doses, pode ser uma alternativa eficaz em pa- 
cientes com penfiguide bolhoso generalizado. O tratamento é 
iniciado com metoirexato, em dose de 10 mg por semana, por 
via oral. O tratamento com metotrexato é modificado de acordo 
com a resposta! (1) se à mimero de bolhas aumenta, a dose é 
elevada em 2,5 mg/semana; (2) na presença de prurido grave, 
tum corticostervide tópico potente (clobetasol a 0,5%) é adicio- 
nado, a um máximo de 20 g/dia; e (3) se a resposta positiva 
parece ser permanente, 4 dose é reduzida em 2,5 mg/semana à 
cada 2 meses e, então, a administração da droga é interrompida. 
PMI: 14624714 


Micofenolato mofetil. Um estudo mostrou que o micoteno- 
Isto mofetil « a azatioprina apresentam eficácia similar no trata- 
mento do penfigoide bolhoso, doses cumulativas similares de 
corticosteroides foram administradas em ambos és braços tera- 
pêuticos, para controlar a doença, O micofenolato mofetil apre- 
sentou perfil de toxicidade hepática significativamente menar do 
que a azatioprina (p. 298). MID: 1a0s7004 


Azatioprina. A administração de azatioprina, como agente de 
uso único, pode ser aventada em pacientes idosos, acometido 
pela doença mais significativa, que não respondem à dapsona ou 
aos antibióticos e que não toleram a prednisona. Pacientes jovens. 
geralmente não são submetidos ao tratamento com azatioprina, 
dado o maior fisco de desenvolvimento de neoplasias malignas. 
Os pacientes respondem em 3 a 6 meses de tratamento. À terapia 
pode, então, ser interrompida e neniciada caso haja exacerbação 
(p-302) 

O risco de mielomupressão induzida pela azanoprina pode ser 
previsto por meio da detecção de pacientes com atividade inter. 
mediária ou baixa de tiopurina metiltransferase (TPMT). 

Os níveis de TPMT são avaliados, garantindo que os pacientes 
recebam doses adequadas de azatioprina. 


OUTROS TRATAMENTOS. Ciclosporina, plasmaférese e 
imunoglobulinas intravenosas (IVIG) foram usadas em pacientes 
com a doença grave e progressiva. Há relatos de que a IVIG apre 
senta a menor taxa de eficácia 
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Penfigoide localizado 


O penfigoide cicatricial (superfícies mucosas), o penfigoide vulvar 
localizado da infância, o penfigoide pré-ibia! (lesões bolhosas 
que não cicatrizam, encontradas, predominantemente, nos mem- 
bros inferiores de mulheres), o penfigoide localizado crônico de 
Brunsting:-Perry (grupos de bolhas na cabeça e no pescoço, que 
formam cicatrizes atróficas), o penfigoide desidrosiforme (lesões. 
vesiculobolhosas hemorrágicas, nas palmas das mãos e plantas 
dos pés) e o penfigoide vegetante (placas erosivas e vegetantes) 
são variantes do penfigoide localizado. Os pacientes acometidos 
por estas doenças apresentam os mesmos autoanticorpos IgG 
circulantes que os indivíduos com penfigoide bolhoso generali- 
zado. À imunofuorescência direta é portanto, um teste diagnós- 
tico menos importante no pentigoide bolhoso localizado; a inten- 
sidade da reação é grosso modo, correlacionada à extensão da 
doença. 


PENFIGOIDE EM MEMBRANAS MUCOSAS. O penf- 
goide cicatricial, ou penfigoide em membranas mucosas (PMM), 
apresenta bolhas subepidérmicas e escoriações, sendo uma doença 
rara e crônica. É caracterizado pela produção de autoanticorpos 
contra antígenos da ZMB (proteínas da lâmina lúcida, envolvidas 
na adesão dos queratinócitos humanos à matriz extracelular). O 
PMM afeta indivíduos com mais de 40 anos de idade e apresenta 
predileção por mulheres, tendo uma relação 2:1. Qualquer mem- 
brana mucosa pode ser acometida, mas os sítios mais comumente 
afetados são, em ordem decrescente de frequência, a mucosa oral 
(859%), a conjuntiva (649), à pele (2496), a faringe (1996), a ge- 
nitália externa (17%), a mucosa nasal (159%), a laringe (8%), o 
ânus (4%) e o esôfago (49). Diferentemente do penfigoide bo- 
lhoso, são observadas poucas remissões. 

Doença oral. A boca é acometida em 85% dos casos. A gengi- 
vite descamativa é a manifestação mais frequente. A gengiva fica 
avermelhada e apresenta acometimento difuso ou isregular (Fig 
16-26). Lesões vesiculobolhasas orais se formam e, então, se rom- 
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Figura 16-26  Penfigoide cicatricial. Erasões recorrentes e 
dolorasas são observadas na boca. À cicatrização pode levar à 
estenose esofágica. 


pem, deixando erosões limpas, não inflamadas, relativamente 
indolores e que não interferem na alimentação. A borda em ver- 
melhão dos lábios é poupada, diferentemente do observado no 
pênfigo. À rouquidão é um sinal de acomerimento da laringe (8% 
dos casos). Um subgrupo de pacientes apresenta apenas a doença. 
oral, que tem curso relativamente benigno quando comparada à 
enfermidade observada em indivíduos que também apresentam 
acometimento de outras mucosas e da pele. 


Doença ocular. O olho é acometido em 65% dos casos. À 
conjuntivite umilateral é, geralmente, a apresentação inicial; no 
decorrer de 2 anos, a doença tende a ser bilateral. À fibrose abaixo 
do epitélio conjuntivo é o processo destrutivo primário. O enco- 
lhimento gradual da conjuntiva leva à obliteração do saco con- 
juntival (Fig. 16-27). A produção reduzida de lágrimas, acompa- 
nhada por neovascularização da córnea, leva à opacificação e à 
perfuração desta estrutura. As aderências conjuntivais fibrosas se 
tornam mais numerosas; a doença leva à cegueira em aproxima- 
damente 20% dos casos. Períodos prolongados de remissão, após. 
a interrupção do tratamento, são observados em 33% dos pacien- 
tes. O acompanhamento deve ser continuado por toda a vida do 
paciente, já que recidivas ocorrem em 22% dos indivíduos em 
remissão que não são mais submetidos ao tratamento. 


Outras membranas mucosas. O acometimento nasofarin- 
geo pode provocar ulcerações no septo, estenose e obstrução, re- 
querendo a realização de traqueostomia. A doença esofágica pode 
se manifestar com ulcerações, disfagia, odinofagia, estrituras e 
estenoses. Estenoses uretrais, do orifício vaginal e retais foram 
resultantes da inflamação crônica e da escoriação atribuídas ao 
PAM 


Doença cutânea. Aproximadamente 25% dos pacientes de- 
senvalvem lesões cutâneas, compostas por vesículas ou bolhas 
tensas é dispersas, que surgem de uma base eritematosa, geral- 
mente na face, no pescoço e no couro cabeludo (Fig, 16:28), As 
vesículas se rompem e deixam uma erosão, que acaba por cicatr- 


Figura 16-27 Penfigoida cicatricial. Os pacientes com aco- 
metimento ocular apresentam dar, conjuntivite e erosões con- 
juntivais, que levam ao desenvolvimento de entrápio & diver- 
sas outras alterações oculares, incluindo opacificação e 
cegueira. 


zar, deixando ou não áreas atróficas Adesões fibrosas e atrofia 
podem ser observadas no pênis, na vulva, na vagina (17% dos 
casos) e no ânus. Caso haja acometimento da cabeça e do pes- 
coço, mas não de membranas mucosas, a doença é conhecida 
como penfiguide cicatricial de Brunsting:Perry 


DIAGNÓSTICO 


A biopsia mostra uma bolha subepidérmica, com pouca inflama. 
ção, À imunofluorescência direta de amostras de biopsia de mem. 
branias mucosas normais, lesionais e perilesionais mostra deposi 
ção linear de complemento e IgG e, menos comumente, IgA. Em 
térmicas de rotina, anticorpos circulantes de isótipos IgG e IgA são en- 
contrados em 10% dos casos, e quando o substrato de pele sepa- 
rada com cloreto de sódio é empregado, em mais de 82% Na 
maioria dos casos, os autoanticorpos se ligam ao teta epidérmico. 


TRATAMENTO 


Os pacientes com PMM são tratados como os individuos acome- 
tidos pelo penfigoide bolhoso (ver a seção Tratamento, em Penf- 
Enide Bolhoso). O tratamento é guiado pela extensão da doença 
eo sítio acometido. O acometimento ocular, laringe, esofágico e 
genital é tratado de modo agressivo, 


PLANO TERAPÊUTICO. O rratamento da doença localizada é 
realizado com coricosteroides tópicos e, em caso de insucesso, 
pela administração intralesional destas drogas A administração 
de dapsona deve ser iniciada caso a terapia tópica seja ineficaz Os 
pacientes que não respondem à dapsona após 12 semanas são 
submetidos ao tratamento com predmisona, associada ou não à 
dapsona. Primeiro, a administração de ciclofosfamida é tentada; 
a azatioprina é a escolha altemativa. A resposta é lenta Lesões 
cutâneas e orais respondem de forma mais rápida e mais previsi- 
vel do que as lesões oculares. A maioria dos pacientes requer su- 


Figura 16-28 Penfigoide cicatricial. Bolhas ou erosões apa 
tecem na pele normal ou em placas eritematosas. Entre os > 
tios comumente acometidos, incluem-se a cabeça e o pes- 
coço As lesões cicatrizam sem deixar marcas ou milia. 
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pressão prolongada. Ao atingir a remissão, a administração das 
drogas deve ser gradualmente reduzida e, por fim, interrompida. 


TERAPIA TÓPICA 

Cavidade oral. O tecido monto da mucosa oral deve ser desbri 

dado. Peróxido de hidrogênio, elixir de dexametasona e elixir de 
dlifenidramina são diluídos em água de torneira, em concentração 
de 1:4 ou 1:6, conforme tolerado. Estas soluções não devem ser 
deglutidas. Antes das refeições, os pacientes devem enxaguar a boca 
com peróxido de hidrogênio e difenidramina (que reduzem a dor 
“e mão suprimem completamente o paladar, como a lidocatna vis 

cosa). Após as refeições, us pacientes devem enxaguar a boca com 
peróxido de hidrogênio, para remoção de debris e partículas de 
alimentos, e. então, com dexametasona, por seu efeito anti-infla 

matório. Entre as refeições e antes de dormi, deve ser fito o enxá. 
gue com peróxido de hidrogênio €, então, dexametasona. Este es- 
quema é trabalhoso, mas eficaz. O tratamento das lesões orais deve 
ses feito com gel de fluocinonida, que é mais aderente e tem maior 
aquiescência por parte dos pacientes do que o acetonido de trian- 
cinolona em Orabae*, O alimento pode ser transformado em 
purê, em liquidificador, caso a alimentação seja dolorosa 


Olhos. Devem ser lubrificados frequentemente, com lágrimas. 
artificiais e pomadas. À infecção das pálpebras é tratada com an- 
tibióticos tópicos ou sistêmicas, Corticosteroides tópicos não são 
eficazes 


Terapia intralesional. Lesões da pele, da cavidade oral, das 
narinas, da genitália e do ânus respondem à terapia intralesional 
O scetonido de riancinolono deve ser utilizado (diluído a 5 a 10 
mg/ml), com repetição a cada 2 3 à semanas. 


TERAPIA SISTÊMICA 

Dapsona. É a droga de primeira escolha (75 a 200 mg/dia) 
controla a inflamação na maioria dos pacientes e leva à remissão 
nos demais 


Corticosteroides. A prednisona (0,75 a 1 mg/kg por dia) é 
usada, A dose inicial depende da gravidade da doença. A dosagem 
em duas tomadas diárias é usada durante o estágio agudo, e alte- 
rada para uma tomada diária, pela manhã, após a interrupção da 
formação de novas bolhas. A retirada da droga deve ser lenta e 
gradual, evitando a ocorrência de remissões. 


Agentes imunossupressores (terapia adjuvante). Os 
agentes imunossupressores podem reduzir a necessidade de ad 
ministração de corticosteroides. Sua administração é iniciada 
conjuntamente à de corticosteroides ou logo depois. A ciclafosfa- 
mida (1,5 a 2,5 mg/kg por dia) é superior à azatioprina, porém é 
mais tóxica. À azatioprina é a escolha altemativa. Uma resposta 
significativa requer de 8 a 12 semanas de tratamento. 


Etanercepte. A superprodução crônica de fator de necrose tu- 
moral-a (TNE<t) foi implicada na patogênese do PMM. Relatos 
de caso documentaram a eficácia do etanercepte em pacientes re- 
caleitrantes à prednisona. 


Antibióticos. Infecções das membranas mucosas e da pele são 


tratadas por meio da administração sistêmica de antibióticos 
fp-ex, doxiciclina, 200 mg/dia), 
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TERAPIA CIRÚRGICA. A cinirgia para resolução da cicatrização 
e prevenção de cegueira, estenose da via aérea superior ou estenose 
esofágica é realizada apos a interrupção da atividade da doença 


PENFIGOIDE VULVAR LOCALIZADO 


O penfigoide vulvar localizado da infância é uma variante morfo- 
lógica do penfigoide bolhoso. As pacientes apresentam vesículas 
eúúlceras vulvares recorrentes. À escoriação pode ou não ser obser 
vada. Como no penfigoide generalizado, a imunofiuorescência 
direta mostra depósitos lineares de 1gG e C3 na membrana basal; 
à imunolluorescência 
sões podem ses tratadas com corticosteroiídes tópicos dos grupos. 
HlaV. A adiministração oral de eritromicina pode ser eficaz, como 
relatado no penfigoíde generalizado. Há relatos de que surtos 
periódicos ocorrem a cada 3 anos. Alguns casos foram erronea. 

mente diagnosticados como abuso infantil 


indireta é em alguns casos, positiva. As le 


Dermatose bolhosa crônica benigna da 
infância 


A dermatose bolhosa crônica benigna da infância é uma doença 
bolhosa subepidérmica rara, não hereditária, com características elf 
svicas similares às do pentigo bolhoso e da dermatite herpetiforme, à 
exceção de o prurido ser aperias moderado. Bolhas subepidérmicas 
grandes e tensas são observadas em grupos, na face (principalmente 
ao redor da boca), na porção inferior do tronco, na parte interna das 
coxas emos genitais. Um número significativo de pacientes apresenta 
depósitos lineares de IgA na ZMB, anticorpos IgA circulantes anti- 
ZMB e resultados normais à biopsia de jjuno. O prognóstico é bom: 
a doença acaba por se resolver, após remisaões e exacerbações, sem- 
pre antes da puberdade. Os corticostervides apenas são utilizados 
caso 6 tratamento com dapsona seja ineficaz 


Herpes gestacional 


O herpes gestacional (HG) é uma doença bolhosa intensamente 
pruriginosa observada durante a gravidez, que ocorre em menos de 
1a cada 50,000 gestações. Há uma predisposição genética; 90% das 
pacientes expressam antígenos de clase M (HLA-DR3 e HLA-DR4) 
eum antígeno de classe 1 (CA). A HG parece ser mediada por uma 
1gG1 específica comtra um componente de 180 kDa dos hemides- 
mossomos. A doença pode aparecer pela primeira vez durante 
qualquer gestação, mas, a seguir, tende a surgir mais cedo e com 
maior intensidade nas gestações seguintes. A doença geralmente 
aparece no segundo ou terceiro trimestre, mas pode ocorrer da se- 
gunda semana até 0 início do período pós-parto. Desaparece 1 a 2 
meses após o parto e recidiva nas gestações seguintes. Em 10% dos 
casos, o neonato apresenta acometimento cutâneo. A HG está asso- 
ciada a um aumento da prematuridade 


APRESENTAÇÃO CLÍNICA. A intensidade da doença é variá- 
vel. À HG pode ser subelínica ou branda e não vesicular durante 
uma gestação, e explosiva e vesiculobolhosa em outra. Placas 
edematosas se agrupam no abdome e nos membros, coalescendo 
em bizarros anéis policíclicos, que recobrem grandes áreas da pele 
(Fig; 16-29). Coma no penfigoide, depois de dias a semanas, as 
bolhas tensas evoluem para placas edematosas, rompem-se, dei- 
xando áreas desnudas, cicatrizam lentamente e não deixam mar- 


sso 


cas; observa-se, porém, hiperpigmentação pós-inflamatória. A re- 
solução espontânea pode ser observada durante o período final 
da gestação, mas exacerbações são verificadas durante o parto em 
75% a 808 dos casos. Recidivas brandas podem ser observadas 
durante a menstruação e o uso de contraceptivos orais. O acome 
timento de membranas mucosas é raro. 


DIAGNÓSTICO. Amostras de biopsia, obtidas da pele infla- 
mada adjacente a uma bolha, exibem caracreríxticas histológicas 
ximilases às do penfigoide Na imunofuorescência direta, um 
depósito de C3, em formato de banda, na maioria dos casos, e de 
18G, em 10% das amostras, podem ser observados na ZMB. Anti 
corpos contra o antigeno de penfigoíde bolhoso de 180 kDa 
(BP180), do tipo colágeno 17, contido nos componentes dox 
hemidesmossomos, são observados. 

Os anticorpos do herpes gestacional podem atravessar a pla 
centa e ser responsáveis pelas Jesões cutâneas, similares às do pen- 
figoide, presentes em alguns neonatos de mães acometidas. À eosi- 
nofilia periférica é a outra única anomalia laboratorial comum. 


TRATAMENTO. Casos brandos de penfigoide gestacional po 
dem responder ao tratamento tópico com corticosteroides, asso: 
ciado ou não à administração ral de anti-histamínicos. A maio- 
ria das pacientes requer a administração de prednisona (0,5 a 1,0 
mg/kg por dia), em doses divididas. Não parece haver diferença 
na frequência de nascimentos vivos não complicados em pacien 
tes com penfigoide gestacional tratadas com glicocorticoides sistê- 
micos em comparação àquelas submetidas à terapia tópica. Caso 
glicocorticoides sistêmicos sejam administrados durante a gesta- 
cão, os neonatos são suscetíveis ao desenvolvimento de insuficiên- 
cia adrenal reversível. Como no penfiguide, a dose é ajustada de 
acordo com a resposta clínica 


Figura 16-29 Herpes gestacional. As bolhas surgem em 
anéss policídicos eritematosos e edematosos, 


Epidermólise bolhosa adquirida 


A epidermólise bolhosa adquirida (ERA) é uma doença bolhosa 
subepidérmica mucocutânea rara e crônica, caracterizada pela 
fragilidade da pele e pelas bolhas espontâneas, induzidas por 
traumas, que cicatrizam deixando marcas e mia 

O quadro clínico e histológico pode mimetizar o penfigoide 
bolhoso ou cicatricial e o hápus eritematoso sistêmico bolhoso. É 
caracterizada por progressão crônica, má resposta ao tratamento é 
ocasionais remissões. A EBA é observada em crianças e adultos. 
Existem duas apresentações clínicas distintas, que não são mutua- 
mente exclusivas. O diagnóstico requer a realização de estudos de 
imunofluorescência do soro e de amostras de biopsia. 


COLÁGENO DO TIPO VII. A EBA está associada à autoimo- 
nidade ao colágeno de tipo VI. O colágeno de tipo VII (a proteina 
componente das fibrilas de ancoragem, que fomtifica a ligação 
entre a epiderme e a derme) é a molécula-alvo da EBA. Os auto- 
anticorpos interferem na função do colágeno de tipo VII; acredita- 
se que estas imunoglobulinas desempenhem um papel impor- 
tante na patogênese da formação de bolhas na sublâmina densa. 


Figura 16-30. Epídermólise bolhosa adquirida. Existem for- 
mas graves da doença. A forma brandamente inflamatória é 
a mais comum, e se apresenta como vesículas e bolhas nas 
superfícies extensoras das mãas, das cotovelos e dos joelhos. 
Esta forma é similar à epidermólise bolhosa distrófica e cica- 
triza deixando marcas e formação de milia 


EPIDERMÓLISE BOLHOSA ADQUIRIDA CLÁSSICA. 
forma clássica ou mecanobolhosa da EBA é caracterizada por fra- 
gilidade cutânea e bolhas e erosões induzidas por traumas, com 
acometimento brando de membranas mucosas e formação de ci- 
catrizes extensas. É símilar às formas hereditárias de epidermólise 
bolhosa. Na EBA clássica, observam-se bolhas tensas sobre uma 
base não inflamatória. Estas bolhas surgem em áreas sujeitas à 
traumas das palmas das mãos, plantas dos pés, cotovelos e joe. 
lhos. As lesões cicatrizam, deixando marcas e milia, lembrando a 
porfiria cutânea tardia (Fig. 16-30). Alguns destes pacientes po: 
dem apresentar alopecia cicatricial e distrofia ungueal. 

A EBA pode afetar, extensamente (ou predominantemente), O 
epitélio mucoso, de maneira similar ao penfigoide cicatricial. O 
acometimento ocular é comum, mas a perda de visão, rara 


EPIDERMÓLISE BOLHOSA ADQUIRIDA SEMELHANTE 
AO PENFIGOIDE BOLHOSO. Aproximadamente 50% dos 
pacientes com EBA apresentam este tipo de quadro clínico no 
inicio da progressão da doença. Bolhas tensas, sobre uma base 
inflamatória, se distribuem pelo tronco e pelas superfícies de fe 
xão. Observam.se prurido, fragilidade cutânea mínima e cicatriza. 

cão, sem marcas ou formação de mília (Fig 16-31). 


Figura 16-31. Epidermólise bolhosa adquirida similar ao 
penfigoide bolhoso, Nesta forma generalizada, são observa- 
das bolhas, lembrando o pentigoide bolhoso. As lesões cica- 
trizam deixando poucas marcas, ou mesmo nenhuma 


BO dermaoiosia cria 


DIAGNÓSTICO. Ensaios especiais de imunofiuorescência são 
necessários à diferenciação da EBA do penfigoide bolhoso (Tabela 
16:5). A imunofinorescência indireta da pele perilesional mostra 
depósitos lineares e homogêneos de IgG e C3 na ZMB; o mesmo 
“quadro é observado no penfigoide bolhoso. Estas duas doenças. 
podem ser diferenciadas por estudos sorológicos, empregando-se 
a imunofluorescência indireta em pele normal separada com clo- 
reto de sódio ou por meio da obtenção de uma amostra fresca de 
biopsia, induzindo uma separação na lâmina lúcida e verificando 
o sítio de deposição de 1gG por imunofluorescência direta. O de- 
pósito de IgG; no lado dérmico da separação diferencia a EBA do 
penfigoide bolhoso, mostrando a IgG; no lado epidérmico da se: 
paração. Estudos de imunofiuorescência indireta do soro, com 
pele humana separada com 1 mol/l de NaC, mostram a presença 
de autoanticorpos anti-ZMB (anticorpos anticolágeno do tipo 
VI) ligados à face dérmica da separação. 


TRATAMENTO. A maioria dos pacientes responde mal à tera 
pia tópica e sistêmica. Alguns pacientes respondem à administra- 
cão de altas doses de prednisona. Dapsona, azatioprina, col- 
chicina (0,6 a 1,5 mg por dia par até 4 anos), ciclosporina (6 
mg/k/dia) e rituximabe podem ser eficazes. À resposta a imu- 
noglobulinas intravenosas é documentada em relatos de casos. 
PMID: 1952204 


Figura 16-32 Pênfigo familiar crônico benigno. Observa-se 
acantólise intraepidérmica (separação dos queratmócitos) 


O pênfigo familiar crônico benigno (doença de Hailey-Hailey) é 
uma enfermidade rara, autossômica dominante, intraepidérmica 
(Fig. 16-32), bolhosa não cicatrizante, caracterizada por erosões, 
bolhas e pápulas verucosas. A doença surge na adolescência ou 
no início da vida aduha, geralmente no verão; é caracterizada por 
remissões e exacerbações. As lesões se desenvolvem em áreas ex 
postas à luz ultravioleta (nuca e costas) e em áreas sujeitas à fric 
ção e à maceração (ala e virilha). Fricção, calor e sudorese exa- 
cesbam as lesões, e a dor pode limitar as atividades fisicas. As. 
infecções por estafilococos, herpes simples ou Candida também 
podem precipitar a doença. Bandas brancas longitudinais são 
observadas nas unhas das mãos em 71% dos pacientes. Na pele 
clinicamente normal, os testes de sucção mostram uma anomalia 
subclínica disseminada na adesão de queratinócitos. Um teste de 
provocação com luz ultravioleta tem sido usado para identificar 
carreadores genéticos da doença de Hailey-Hailey 


LESÕES NÃO INTERTRIGINOSAS. A erupção começa com 
um grupo de vesículas pruriginosas surgindo de uma base erite- 
matosa ou não inflamada; estas lesões são agrupadas em um pa- 
drão anular ou serpiginoso (Fig. 16-33). As vesículas se rompem. 
rapidamente, e são substituídas por uma borda de descamação e 
crostificação, similar à observada no impetigo e na tinea. A borda 
se estende perifenicamemte, deixando um centro pálido e hipopig- 
mentado. Novos grupos de vesículas surgem na borda, mas se 
rompem tão rapidamente que podem nem ser visualizados Estas 
placas úmidas e endurecidas liberam secreções No frio, as lesões 
podem cicamrizar de forma espontânea. 


Figura 16-33 Pênfigo familiar crônico benigno. Vesículas e 
placas entematosas, com crostas, são obsenvadas na área ge- 
nital, no tórax e nas axilas 


LESÕES INTERTRIGINOSAS (Figs. 16-34 e 16-35). Oc- 
siomalmente, as vesículas aparecem em lesões intertriginosas, mas, 
com frequência, o paciente apresenta áreas amplas, úmidas, erite- 
matosas e fissuradas, ou pápulas e placas verrucosas vegetantes 
que não se estendem além das superfícies cutâneas da virilha e da 
axila, As lesões intentriginosas são crônicas e respondem lenta- 
mente ao tratamento, principalmente em pacientes obesos. 


TRATAMENTO 

Lesões não intertriginosas. A terapia antibiótica oral (p. ex, 
eritromícina, dicloxacilina ou uma cefalosporina) deve ser iniciada, 
seguida por 3 a 4 dias de administração de um corticosteroide tó- 
pico dos grupos HT a V. A maioria das lesões das costas e do pescoço 
responde rapidamente a este programa simples, e 0 tratamento é 
interrompido quando as lesões cicatrizam. No verão, protetores. 
solares devem ser utilizados em superfícies expostas, 


Lesões intertriginosas. As lesões na virilha e nas axilas podem 
ser infectadas por bactérias ou leveduras. O tratamento com um dos. 
antibióticos anteriormente listados é iniciado, e cremes antifíngicos. 
(p. ex, cetoconazol) são prescritos. O creme é aplicado nas lesões 
“úmidas, com colocação de compressas rias de solução de Burrow ou 
nitrato de prata. As compressas são descontinuadas após a secagem 
das superfícies, e corticostervides do grupo V, em creme, são aplica- 
dos 2 vezes ao dia, até a cicatrização das lesões. Lesões crônicas e que 
não respondem têm sido tratadas, com sucesso, por excisão, aplica- 
cão tópica de ciclosporina, laser de dióxido de carbono, emserto 
cutâneo de pele de espessura parcial e dermoabrasão. 


“Doenças Vesiculars e olhosas [ESTICAR] 16) E 


Figura 16-34. Pênfigo familiar crônico benigno. A axia é um 
sítio comumente acometido. 


Figura 16-35. Pênfigo familiar crônico benigno. A formação crônica e recorrente de bolhas, com erosões, é observada, prima- 


riamente, nas regiões intertriginosas. 
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A epidermólise bolhosa é um termo dado a trés grupos principais 
e aproximadamente 16 variantes de raras doenças genéticas domi 
nantes erecessivas, nas quais o menor trauma provoca à formação 
de bolhas não inflamatórias (doenças mecanobolhosas), Estas. 
doenças são classificadas como cicatrizantes ou não cicatrizantes 
é; histologicamente, pelo nível de formação das bolhas. 

Nos Estados Unidos, o National Epidermolysis Bullosa Regis- 
try aunsilia pacientes e médicos na determinação de qual forma da 
epidermólise está presente e os auxilia quanto ao tratamento, ao 
manejo médico e ao aconselhamento genético. Naquele país, 
aproximadamente 50 casos de epidermólise ocomem a cada 1 
milhão de nascimentos vivos. Destes casas, cerca de 92% são de 
epidermólise bolhosa simples, 5%, de epidermólise bolhosa dis- 
tmáfica e 1%, de epidermólise bolhosa juncional, 


CLASSIFICAÇÃO CLÍNICA (CICATRIZANTE VERSUS 
NÃO CICATRIZANTE). A classificação clínica é baseada na 
presença ou ausência de alterações distróficas e cicatrização As 
formas intraepidérmicas (epidermólise bolhosa simples) não ci- 
catrizam. As formas juncionais (epidermólise bolhosa juncional) 
se manifestam como atrofia. As formas dérmicas (epidermólise 
distrófica) resultam em atrofia e cicatrização. 


CLASSIFICAÇÃO HISTOLÓGICA (NÍVEL DE FORMA- 
ÇÃO DE BOLHAS). A classificação é baseada nos níveis de 
separação, observados à microscopia de luz e à microscopia ele. 
trônica: 

* Separação nas células epidérmicas basais - tipos intraepi- 

dérmicos 
* Separação na área da membrana basal - tipos juncionais 
* Separação na derme superior — formas dérmicas 


Epidermólise bolhosa simples. A doença é autossômica 
dominante. O plano de clivagem é a epiderme Casos esporádicos 
podem ser originados par novas mutações. A formação de bolhas. 
iniciada na infância, principalmente nas mãos e nos pés ou em 
quaisquer outros pontos de trauma, e cicatrizam sem deixar mar 
cas (Fig. 16-36), A mucosa, as unhas e os dentes geralmente não 
são afetados. A principal complicação é à ocomência de infecções. 


Epidermólise bolhosa juncional. A doença é autossômica 
recessiva. Na maioria dos casos, há formação generalizada de bo- 
Ilhas à exceção das palmas das mãos e das plantas dos pés que se 
inicia na infância. Em algumas variantes, são observadas cicatrizes 
O acometimento extenso da boca, da laringe, dos olhos e do exó- 
fajgo é fresuentemente observado. À dentição pode se tomar defei 
tuosa. À maioria dos pacientes falece no início da infância 


Epidermólise bolhosa distrófica. Esta doença pode ser 
autossômica dominante ou autossômica recessiva. Há uma 
grande variação na gravidade das diversas formas de epidermólise 
bolhhosa distrófica. Na forma grave e recessiva, observam-se ciclos 
repetidos de formação de bolhas e cicatrização, que levam à fusão 
dos dedos, produzindo a assim chamada deformação em mitene 
(Fig 1637) 


DIAGNÓSTICO. O exame por microscopia elerônica da pele é 
o padrão para o diagnóstico. Anticorpos monoclonais têm sido 
usados no dizgnóstico. Testes imunofuarescentes para localiza 
ão de colágeno do tipo IV, laminina e anticorpos penfigoides, no 
teto ou assoalho das bolhas, auxiliam na diferenciação entre as 
diversas formas de epidermólise bolhosa. 


MANEJO. Os pacientes devem evitar a ocorrência de traumas. À 
dilantina, um conhecido inibidor de colagenase, não é um trata 
mento eficaz na epidermólise bolhosa distrófica recessiva. O 
aconselhamento genético é essencial, e técnicas de biopsia da 
pele fetal foram desenvolvidas para » diagnóstico pré-natal 
Outras informações podem ser obtidas na Dystrophic Epider- 
molysis Bullosa Research Association of America (DEBRA.) 
(one debra org) 


Figura 16-36. Epidermólise bolhosa simples. A fragilidade da 


pele provoca bolhas que não cicatrizam, causadas por pouco 
ou nenhum trauma. Existem diversos subtipos. À formação 
branda de bolhas nas mãos e nos pés é denominada síndrome 
de Weber-Cockayne. A herança é autossômica dominante 


Figurs 16-37 A epidermólise bolhosa distrófica é caracteri- 
zada pela formação de bolhas em resposta a traumas de 
baixa magnitude. Traumas recorrentes levam à deformidade 
em mitene, com os dedos aprisionados em um *casulo” epi 
dérmico 
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Tabela 16-5 Diagnóstico Diferencial: Bolhas e Pústulas em Neonatos 


Doença Idade usual Pele: Morfologia 
Piodermite estafilocócica. Poucos dias a semanas Pústulas, bolhas, ocasionalmente vesículas. 


Sindiome esaflcódica da pele escalado 3-7 das, ocasonsimente, mais — Ertema sensidade cuâne, bolas superficiais 
erosões 


Sifiis congênita Geralmente ao nascimento Bolhas ou erosões sobre base escura ou hemorrágica. 
Candidisse congênita. Ao nascimento ouna primeira Erilema e pequenas pápulas que evoluem a vesículas e 
semana de vida pústulas 
Candidiase neonatal Semanas a meses Áreas descamativas enternatosas com pápulas e pústulas 

Aspergilase, 5+ dias Pústulas que rapidamente evoluem à outras úlceras 

Herpes simples neonatal Geralmente 5-14 dias Vesiculas, crostas, erosões, que podem ser agrupadas ou 
não; pode seguir dermátomo 

He simples intrauterino Ao nascimento Vesicutas e bolhas disseminadas, erosões, escoriações, 

Sigaião ausência de pele 

Infecção fetal por varicela Ao nascimento Geralmente escoriação, hipoplasia de membros, erosões 

Varicela neonatal 0-14 dias Vesículas sobre base eritematosa; podem ser muito nu- 
merosas 

Sama 3-4 semanas ou mais Pápulas, nódulos, áreas crostosas. 


transitórias 


Eritema tóxico neonatal Máculas, pápulas e pústulas eritematosas. 
Melanose pustular neonatal Ao nascimento ao 

o ER: ausência de eritema Pera 
Miliária rubra. Dias à semanas Pápulas eritematosas sobrepostas por pústulas 
Bolhas por sucção Ao nascimento Bolha(s) flácida(s) sobre base não eritematosa 


| Acne neonatal 2-4 semanas Comedões, pápulas, pústulas 
“Alterações cutâneas por Irauma perinatal Nascimento à poucos dias. na ja EAR ERA Pa 


Doenças Vesicutares e Bolhosas [ESET] |16) | pe 


Pele: Distribuição usual 


Principalmente na área recoberta pela fralda, 
periumblical 


Clínica: Outros 


erre reside es 
pode ser epidêmica 


Diagnóstico/Achados 


Coloração de Gram: leucócitos polimorfonu-. 
cleares neutrófilos, cocas Gram + em agru- 


Generalizada, começando na face; formação 
de bolhas e erosões nas áreas de estresse” 
mecânico 


Imitabilidade e lebre 


de pele: separação da porcão sil 
Corro) Pã fação da porção supe- 
Cultura bacteriana: sangue, urina et. 


Não há área predisposta específica 
* Não há área predisposta específica 


Generalizada, principalmente no tronco e nos. 
membros 


Coloração de Gram: cocos Gram + em 
cadeias, cultura bacteriana 
Coloração de Gram: cocos Gram + er 
cadelas; cultura bacteriana 


“Coloração de Gram: bacilos Gram 
Baceriana 


Não há área predisposta específica. 


Coloração de Gram: pequenos bacilas Gram; 
aula bacteriana O 


EE SETE ESTO 


Prematuridade, histórico de cirurgia, anoma- 
Tas GI ou pulmonares são fatores de nisco 


Coloração de Gram em amostras de pele ou 
tecido: bacilos Gram -; cultura de 
sangue etc. 


Palmas das mãos, plantas dos; hos, Babo peso ao nascer hepatoesplenomegalia, — Campo escuro da pele acometida; sífilis ma- 

Re da dista metatcára tera compete ra 

E do corpo, palmas das mãos Prematuridade & presenca de corpo estranho — KOH: hifas, leveduras em brotamento 

Psrds pa cen qem nEie aomeiho | ra Cjaceu PE la ER e É) 

Area recoberta pela fralda ou áreas inter" Geralmente, nenhum Prescrição préviade— KOH- hifas, leveduras em brolamemo 

nosas antibióticos 

Qualquer res Prematunidade extrernaMospedeiro imuno- ppa de pair seno NE 
comprometido. tecidos para detecção de fungos. 

Qualquer êrea; lesões na moleira do couro Sinais de sepse,iritabildade e letargia; osoi-— Cultura viral & coloração de Tzanck 

cabeludo, no torso e na boca são mais co- has e o SNC* são sítios: te aco- 

muns metidos 

Qualquer área Basto peso ao nascer; micro, core Cultura Vl coloração de Trance 

Qualquer área; geralmente membros Varicela materna no primeiro limestre Cultura Viral coloração de Tzanck 

Distribuição generalizada matema 7 dias antes a 2 dias depois — Cultura viral e coloração de Tzanck 


do paro 


Generalizada; palmas das mãos e plantas Outros familiares com prurido ouenpção —— Raspado: ácaros (ovos & fezes) 
dos pés. cutânea 


Nádegas, torso, porção proximal dos mem- 

Bro do sconee pas ds mãos El 
p 

Sr er local; mais comumente, testa, atrás 

ds pavio pibões au culo, pescoço, costas, 


Geralmente nascidos a terma com mais de. 
25009 


— Nascidos mais em bebês 
a leo; mai fequente 


Coloração de Wright: eosinófilos 


— Tobago de Wright: neutrófilos, ocasionais — 


velar da Sacos sã os ais 


comui- — dora e uso de roupas ou bandagens oclusivas 


Geralmente clinico; coloração de Wright | 
negativa 


mente acometidos 

À mesma da miliária cristalina A mesma da miliária cristalina “ii vi Ralado Sema | selão fico] 
radial do ant inho, mão, Bebês as áreas Di tico clínica 

terão braço, punh sugam vigorosamente agnóstico 


EETISS bochechas e testa 


A presença de comediões sugere o diagnóstico Diagnóstico clínico 


Couro cabeludo, períneo e tomazelos 


Histórico de monitoramento fetal, extração a 
vácuo, cuidado intensivo neonatal 


Diagnóstico geralmente clinica 


Continua 
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Tabela 16-5 Diagnóstico Diferencial: Bolhas e 


Doença 
Causas Inc 


Gangrena perinatal da nádega 


juns e raras 


Pústulas em Neonatos — cont. 


Acropustulose da infância 


Histiacitose congênita autolimitante Geralmente ao nascimento Pápulas, pústulas e veicula eitematosas, descamação 
Mastocitose cutânea difusa Nascimento, primeiras semanas Bolhas, infiltração cutânea, urticária, dermografisma 
de vida 
“Doença bolhosa materna. Ao nascimento. Bolhas tensas ou ácidas ou erosões 
Lpus eritematoso neonatal Nascimento, primeiros das de Erasões, outras placas descamativas ou atróficas 
vida 
Sindrome de Belçet neonatal Congênita ou nos primeiros das. Erosões em membranas mucosas, pústulas e úlceras 
de vida mecróticas 
Dermatose bolhosa crônica da infância Umcaso congênito Bolhas tensas, frequentemente agrupadas em roseta, de 


formato alangado e arredondado 


Necrólise epidérrmica tóxica 


Eritema cutâneo difuso, sensibilidade, erosões 


Dermatose erosiva e vesicular Nascimento Vesículas e erosões 

Hemangiarmas e malformações vasculares Nascimento ou primeiras Uicerações sobre eritema vascular ou anomalia vascular 
semanas de vida óbvia 

Foliculite pustular eosinofílica. Nascimento ou mais tarde Mitiplas pústulas, área de descamação 

Acradermatite enteropática Semanas a meses, Placas psoniáricasbern-delimitadas, às vezes, vesículas e 

bolhas 

Epidermálisebalhosa (E8) Nascimento, raramentemas Bolhas ou erosões, disrofia ungueal miar na EB disré- 
tarde fica, ocasonal aplasia cutânea 

Hiperqueratose epidermolítica. Nascimento Bolhas, erosões, áreas cutâneas ictióticas. 


Incontinência pigmentar 


Linhas de pápulas e vesículas eritematosas 


Sindrome de hiperimunogiobulina E Dias a semanas Motiplas vesículas, agrupadas e isoladas 
Aplasia cutânea congênita Nascimento Uma ou múltiplas áreas cutâneas degrimidas, recobertas 
por membranas, ou áreas ulceradas 
Displasias ectodêrmicas (DE) Congênitas ou no inicia da Vesiculas ou bolhas 
semana 
Porfna entropaletica Infeio ia infância. Vesiculas ou bolhas 
Deficiência de proteina C ou S Nascimento ou primeiros tias de — Bolhas hemorrágicas & infartos cutâneos 
vida 


De Frieden |): Curr Probl Dermatol 4:123, 1992. 
SNC, Sistema nervoso central; 


Doenças Vesiculares e Bolhosas [EEBITTE] (16) = 


Pele: Distribuição usual Clinica: Outros Diagnóstico/Achados 
Nádega, área perineal, unilateral Achados à anamnese variáveis, cateterização— Diagnóstico clípico 

de artéria umbilical 
Mãos e pés, principalmente medal Prurido intenso; lesões agrupadas nas palmas — Clinica; biopsia de pele: pústulas intradérmicas 


das mãos e plantas dos pés 


Distribuição generalizada 


Checar linfonodos, ffgado, baço, sangue e 
ossos 


Blopsia de pele: grandes histiócitos 


Distribuição generalizada, sangramento, Estertores, diarreia Blopsia de pele: infitrado de mastócitos 

cháteses 

Distribuição generalizada Histórico matemo de doença bolhosa Histórico materno, imunofiuorescência direta 

Face, porção superior da tronco Pancitopenia ocasional; bloqueio cardiaco Biopsia de pele: atrofia epidérmica e derma- 
tite em imerface vascular, sorologia materna. 
neonatal positiva (antA, SSB) 

Mucosas oral e genital; membros, principal- Histórico matema de doenca de Behçet Complexos imunes orculentes elevação de [95, 

mente periungueal diminuição do complemento hemolic total 


Generalizada; pode se concentrar no períneo 


Caso neonatal: grave acometimento ocular, 
mia 


Biopsia de pele: bolha subepidérmica; Imu- 
nofiuorescência direta: IgA linear 


Distribuição generalizada 


Doença da emterto versus hospedeiro, sepse 
por Kiebsiea etc. 


Biopsia de pele: necrose de espessura total 


Generalizada, mais de 75% do corpo. 2 infecção ou infarto placentário 7 Clinico 
Pavilhão auricular, lábios, períneo, membros Anomalia vascular contígua geralmente Clinico 

evidente 
Couro cabeludo, mãos e pés Eosinofiia frequente Biopsia de pele folicuite com eosinófilos 
Aa redor de orifícios & acral Diarreia, irritabilidade, alopecia, histórico de Nivel sérica de zinco < 50 


hiperalimentação 


Qualquer local, especialmente membros e 
mucosa 


Outros tecidos epiteliais (ou seja, G|, 
geniturinário, cómea, traqueia) podem ser 
acometidos. 


Biopsia de pele para microscopia eletrônica 
ou mapeamento por imunolluorescência 


Generalizada; há mais bolhas nas mãos e nos. 
pés 


O histórica familiar pode ser posítivo 


Biopsa de pele: grandes grânulos de 
queratoialina 


Generalizada, seguindo as linhas de Blaschka 


O histórica familiar pode ser positivo; alhos, 
SNC e outras anomalias 


Biopsia de pele: espongiose eosinoflica e dis- 
queratose 


Distribuição generalizada 


Infecções recorrentes por 5. aureus, eosinofiia 


? Clínico (a concentração de IgE no período 
neonatal não é elevada) 


Geralmente couro cabeludo, pode acometer Pode estar associada a nevo epidémico, in- Clínico ou biopsia de pele 

qualquer local fartos placentários etc. 

Dependendo do tipo especifico; em alguns Sudorese, anomalias em membros e boca; Diagnóstico geralmente cínico 

casos, atrai linhas de Blaschko na sindrome variável conforme o tipo de DE 

de Gotz 

Fotodistribuição Anemia hemolítica, unna de coloração ro- Anemia hemoltica, urina de coloração. 
sada rosada 

Pode ser focal ou generalizada Quadro hematológica compatível com coa- Ausência de proteina C ou S no sangue 


gulação vascular disseminada 


O demais cms — 


LESÕES CUTÂNEAS TRANSITÓRIAS COMUNS 


Eritema tóxico neonatal. As lesões não estão presentes ao 
nascimento. O eritema tóxico neonatal (ETN) ocorre em 20% a 
5096 dos bebês nascidos a termo — geralmente, no segundo parto 
ou no parto tardio - que são, à exceção disso, saudáveis. E raro em 
bebês prematuros e naqueles com pesa inferior 2.500 g, A maio- 
ria dos casos ocorre entre 24 e 48 horas de vida 

A erupção frequentemente é iniciada na face; o tronco, as por- 
ções praximais dos membros e as nádegas são comumente aco- 
metidos. As palmas das mãos e as plantas dos pés não são afeta- 
das. As lesões podem ser localizadas em sítios de pressão. Quatro 
tipos de lesão podem ser observados: máculas, vergões, pápulas e 
pistulas, Diminutas pápulas e pústulas se sobrepõem a máculas 
ou vergões. Novas lesões aparecem conforme as mais antigas se 
resolvem. A coloração de Weight de uma póstula mostra imimeros. 
eosinófilos. O achado de eosinofilia periférica é incomum. 


Melanose pustular transitória neonatal. as lesões es. 
tão presentes aq nascimento, mas podem ser negligenciadas por 
1a 2 dias. A melanose pustular transitória neonatal (MPTN) 
ocorre em 24% a 5t% dos neonatos ou bebês negros e em 0,69 dos 
bebês brancos, que, à exceção disso, são saudáveis. Vesiculopústu- 
las, ser eritema subjacente, se tompem e formam uma mácula 
hiperpigmentada, com colarinho de descamação: As lesões po- 
dem ser solitárias ou agrupadas; à maioria apresenta de 2 a 3 mm 
de diâmetro. São localizadas na testa, atrás das orelhas, sob o 
queixo, no pescoço e nas costas, e nas mãos e nos pés. As palmas 
das mãos e plantas dos pés podem ser afetadas. As lesões são 
muito superficiais, localizadas no estrato cômeo ou Jogo abaixa 
defe- A coloração de Wright mostra lencócitos polimorfonucleares. 
neutrófilos (PMN); pode haver predomínio de eosinófilos O 
tratamento não é necessário. As pústulas se resolvem em alguns 
dias; máculas pigmentadas podem persistir por semanas a meses. 

Lima diferenciação clara entre a MPTN e à ETN nem sempre é 
possível. O nome pustulose transitória neonatal estéril foi pro- 
posto, unificando estas doenças, 
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“Acne neonatal. As lesões são observadas 1 a 2 semanas após 
O nascimento em aproximadamente 20% dos neonatos. Come- 
dões, pápalas e pústulas ocorrem na mesma distribuição obser- 
vada na acne adolescente As lesões se resolvem de forma espon- 


tânea. 


Miliária. As lesões são observadas aproximadamente 1 semana 
após o nascimento. À miliária, ou erupção por calor, ocorre em 
climas quentes, incubadoras, durante febre ou pelo uso de roupas. 
oclusivas ou muito quentes. A oclusão de ductos sudoríparos 
éerinos é o evemo inicial. O ducto se rompe, extravasando suor 
nos tecidos adjacentes, o que induz inflamação. A pelusão ocorre 
em dois diferentes níveis, produzindo duas formas de miliária, Ná 
miliária cristalina, a pelusão do ducto écrino na superficie cutânea 
leva ao acúmulo de suor sob o estrato cómeo. A lesão aparece 
como uma gota de orvalho, transparente: Há pouco ou nenhum 
eritema. As vesículas surgem isoladamente ou em grupos. À miliá- 
ria mbra é resultante da oclusão da seção intraepidémica do 
ducto sudoríparo écrino. Pápulas e vesículas cercadas por um halo 
eritematoso ou por eritema difuso se desenvolvem, devido à rea- 
cão inflamatória. Compressas de água fria e ventilação adequada 
são as únicas medidas necessárias do tratamento deste processo 
autotimitante. 


Doenças do Tecido Conjuntivo 


EE DoençasauromunEs 
* Doenças do tecido conjuntivo 


As doenças que resultam do ataque do sistema imune do próprio 
individuo são denominadas doenças amoimunes. As doenças 


Diagnóstico autoimunes são doenças de órgãos específicas ou sistêmicas, 
Triagem de anticorpos antinucleares como, por exemplo, o lupus eritematoso sistêmico (Tabela 17-1). 
Testes de triagem laboratorial das doenças do As doenças autoimunes estão associadas aos anticorpos circulan- 
tecido conjuntivo tes que se ligam às proteínas do próprio indivíduo. A patogênese 
» Lôpus eritematoso pode ser então mediada por linfócitos T autoimumes e outros 
Classificação clínica mecanismos imunes. Os autoanticorpos são responsáveis pela 


manifestação da doença autoimune ou são marcadores de doença 
fimura. Os autoanticorpos podem ser encontrados em amostras de 
soro muitos anos antes do surgimento da doença em muitas des 
é sas doenças A antoimunidade é comum na população, mas as 
E fico sein nie ar doenças autoimumes sistêmicas, como, por exemplo, as doenças 

Ega do tecido conjuntivo, são relativamente raras. Muitas pessoas 
Outros sinais cutâneos de [úpus eritematoso Tocas algo cRÓbGc, modos e a 
Diagnóstico e manejo do lúpus eritematoso cutê-| poucas possuem ox sinais, os sintomas e os autoanticorpos espe- 


neo ' igtirs 
cíficos da doença que possibilitam o diagnóstico de uma doença 
Lúpus eritematoso neonatal de tecido cotejo, 


Lúpus eritematoso induzido por droga 
* Dermatomiosite e polimiosite 
Polimíosite 
Dermatomiosite 
* Esclerodermia 
Esclerose sistêmica 
Esclerodermia induzida quimicamente 
Sindrome CREST 
Esclerodermia localizada 


Subgrupos de lúpus eritematoso cutâneo 


Lúpus eritematoso cutâneo crônico (lópus 
eritematoso discoide) 


As doenças do tecido conjuntivo (artrite reumatoide, lúpus, der- 
matomiosite, esclerodermia, síndromes de sobreposição) são um. 
grupo de doenças multissistêmicas de etiologia desconhecida. 
Elas não possuem um padrão típico de início, duração ou com- 
prometido de órgão. Essa variabilidade torna difícil a classificação 


Diabetes tipo 1 GAD-65, insulina, IA-ZA eo diagnóstico; assim, uma lista de critérios diagnósticos clínicos 
Hipertreoidismo cle-Graves Receptor do hormônia estimu- foi estabelecida para cada entidade e está tabulada no texto. 
ante da tireoide As doenças do tecido conjuntivo podem ser descritas com 


Tireowite de Hashimoto Peroxidase tireoidiana, tieogiotulna mais precisão como doenças autoimunes. Muitos anticorpos séri- 
cos direcionados contra componentes celulares (autoanticorpos) 


Miastenia gravis Receptor da aceticolna 
a foram encontrados em cada doença e são provavelmente os tes- 
Sinedtome de GGoodpasture*— Colágeno tipo IM ponsáveis pelas suas manifestações clínicas (Fig. 17-1). 
Pêntigo vulgar Desmogieina 3 
Anemia pernicasa Hekt-ATPase, fator intrínseco Diagnóstico 
Cirrose biliar primária Ez POC ara É da ES 
Vitiligo Tirosinase, SOX-10 ignóstico da doença do tecido conjuntivo é feito pelo quadro 


clínico, Os anticorpos contra componentes celulares (tipicamente 
Esclerose múltipla Proteina básica da mielina, anticorpos nucleares) estão presentes nessas doenças multissisté- 
Slicoproteina oligodendrocítica da 'micas. Sua detecção e definição ajudam a sustentar o diagnóstico 
Edo dlftiro 'e, focecem iisformagão dobre súbgnipos “de doenças & 
prognósticos. Há um grande número de anticorpos mencionados 
na literatura. Cada doença autoimune sistêmica possui um espec- 


Lpus eritematoso sistêmico snNP do spliceossoma, particula 


Rolla (SS-A/55-8), histona e DNA. tro de anticorpos antinucleares (ANA) característico. Os pacientes. 
átivo frequentemente produzem múltiplos autoanticorpos. O pro- 
blema & saber quais testes solicitar e como interpretá-los. A Figura 
sindrome de Partícula ribonuclear Rafa, recep- 
e quetes asi joe muscáráico. 172 mostra uma abordagem para o diagnóstico das doenças do 
Artrite remiatoide. Peptideo cícico citrulinado, IgM teses 


Esclerose sistêmica difusa Topoisomerase 
Esclerose sistêmica limitada Proteínas da centrômero 
(CREST) 


De Scofield RH: Lancet 363(9420):1544-1546, 2004. 
PMI: 15125604 
*Autoanticorpos coma preditivas de doenças. 


PERFIL SOROLÓGICO NAS DOENÇAS DO TECIDO CONJUNTIVO 
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ABORDAGEM PARA O DIAGNÓSTICO DAS DOENÇAS DO TECIDO CONJUNTIVO* 


Diagnóstico funcional 
+ 
Estudos essenciais ao disgnósico 
LE(LED, LECS, LES) difusa Dutras possibilidades. 
Bione da Biopsia da profunda! Dmc 
MEG eus Ei Sindrome de Sjógen 
“Andlisa sistêmica Blopsia do músculo. (centrômero) Síndrome 
Enzimas | Ro, La, Sm niRNP Polimialgia reumática 
DNA ANA So-70 Artrite reumatoide 
Ro, La, Sm, nANP ei poi Funcionamento do órgão Doença tireoidiana. 
Urinálico 1, Malignidade 
Sachs Vasaulte 
, Ca, 
Hepatite ndszida por droga 
inflamatória intestinal 
Coliaca 
DNA (SSDNA, dsDNA) 
mRNP 
SS (fo) 
558 (La) 
era 
Sao 
na 
€3,C4,CH5O 
VORC ou RPR 
“Anticorpos 
Hepatite (8, 
“Anticorpos 
ta rojetado por Constance Passas, matolog 
Mir no VA, velocidade de hemssadi Se o O Gr dr E imunofluorescência; DITC, doença indiferenciada do 
tecido conjuntivo (originalmente DTC mio EM ENMG, pr ara ENA, antígenos nucleares extraheis, LES, lupus ertemataso sistémico; 


ESP esclerose sistêmica progressha; LECS, Kipus eritematoso cutâneo subagudo; LED, pus eritematoso discoide 
Figura 17-2 


Triagem de anticorpos antinucleares 
ANA é o primeiro teste a ser solicitado quando há suspeita de 
doença vascular da colágeno (Tabela 17-2) 
O teste ANA identifica os anticorpos presentes no soro que se ligam 
aos autoantígenos presentes no núcleo das células dos mamíferos. 
Um resultado negativo sugere que uma doença do tecido con- 
Juntivo é improvável; um resultado positivo, especialmente um 
título alto em um paciente com achados clínicos apropriados, 
suporra o diagnóstico de doença do tecido conjuntivo, 


RESULTADOS DE TESTE FALSO-POSITIVOS. Resultados 
ponitivos ocomem em doadores narmais de sangue e em pacientes. 
com doença hepática crônica, neoplasmas ou com infecção cró- 
nica ativa. Esses pacientes geralmente possuem um título menor 
do que aqueles em pacientes com doenças autoimunes. Todos os 
testes de antoanticorpos devem ser interpretados no contexto da 
informação clínica disponível. 


TESTES DE ANTICORPOS DE DIAGNÓSTICO ESPECÍ- 
FICO. Os testes para anticorpos específicos devem ser solicitados 
A apresentação clínica e o padrão ANA ajudam a determinar qual 
teste deve ser solicitado (Tabelas 17-3 e 17-4). Alguns laboratórios 
oferecem testes para grupos de antígenos (p. ex, perfis de ANA) 


TÍTULOS. Os espécimes são triados através de sua diluição 1:40 
em salina. Se não houver fluorescência nuclear nessa diluição, o 
resultado será relatado como “negativo”. Se houver fluorescência 
vende, o nível de ANA presente será determinado pela repetição 
do teste após diluição seriada do espérime Os resultados do ANA 
são agora relatados por muitos laboratórios com a utilização do 
sistema intemacional de unidades (p. ex, 1 unidade intemacio- 
mal em vez de um título de 160). 


Meificado de Harmon CE: Md Cm North Am 69:547, 1985; 
PAD 389219] 


PADRÕES. Os anticorpos para antígenos nucleares se ligam aos 
vários componentes do núcleo. Imunoglobulinas anti-humanas 
ligadas à Auoresceina são aplicadas à preparação e então reagem 
com os ANAs que estão ligados o núcleo. O preparado é visuali- 
zado com um micoscópio de fluorescência. Diversos padrões de 
fluorescência nuclear (homogêneo, periférico, pontilhado ou nu- 
cleolar) refletem a ligação dos anticorpos em diferentes compo- 
nentes nucleares (Fig. 17-3). O padrão de coloração muclear já foi 
utilizado no passado como critério para subclassificação, mas. 
com a disponibilidade de medidas diretas para anticorpos especi. 
ficos, a identificação pelo padrão ve tomou menos importante. O 
leste requer interpretação pela inspeção visual e consequente- 
mente não tem um alto grau de especificidade 


Amcentrtmero ESPICREST) 
Antinudeoiar usaEs 
Figura 173 
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Tabela 17.3 Testes de Autoanticorpos para Doenças do Tecido Conjuntivo 


Anticorpo Significado clinico 
| Anticorpos antinucleares. Tragem para LES e ESP 

Anticorpos contra centrômero Marcadores para CREST. 

Anticorpos contra histona. Para excluir o LE induzido por droga 

Anticorpos contra ENA: Sm Marcadores para LES 

Anticorpos contra RNP LES, DMTC, esclerodermia 

Anticorpos contra SS-A (Ro)S5-8 (La) LES, síndrome de Sjogren, LECS e outros 

Anticorpos contra Scl-70 Marcadores para escerodermia 

Anticorpos contra Jo-1 Marcadores para polmiosite 

Anticorpos contra Ku (Ki) Polimiositefescierodermia de sobreposição, LES. 

Anticorpos antifosfolipides (lúpus anticoagulante) Marcadores para subgrupa de LES com trombose: abortivas frequentes 


Modificado de Handbook: clinical relevance of tests, Buffalo, NY: IMMICO Diagnastis, 1993. 
ENA, antígeno nuclear extralvel; LE, lúpus eritematoso; DMTC, doença mista do tecido conjuntivo; ESP esclerose sistêmica progressiva; 
LECS, lupus eritematoso cutêneo subagudo; LES, lúpus eritematoso sistêmico. 


Tabela 17.4 Significado Diagnóstico dos Achados imunológicos no Sara e nas Biopsias de Pele nas Doenças da Tecido Conjuntivo 


Achados na biopsia: 
Imunofluorescência 
Doença direta Achados sorológicos Relevância 


tEsstêmico Banda lúpica (depósitos rula elevado de ANA (cerca de 95%-99%); anticompos — IF, ANA e ENA são gereimente 
imune granulare, I9G efou — contra nDNA cerca de 505%-75%6; anticorpos contra DNP . ciagnásticos anticorpos contra 
lgM) <50%; anticorpos contra Sm em cerca de 20%; anticor- — nDNA e Sm são marcadores de 
IgA, C3 na IDE na pele le- — pos contra RNP em cerca de 5%-309%; anticorpos contra. disgnóstico 
sionada e/ou normal (mais SS-A em cerca de 30%-409%; anticorpos contra S5-8 em 
de 80% na pele exposta ao. cerca de 196-15%, anticorpos antifostolipides em cerca 
so) de 30%-50%; anticorpos contra PCNA em cerca de 2%- 

109%; anticorpos contra Kuki) em cerca de 10% 


| HE discorda Banda lúpica, sobretudo Essencialmente negativo; úlulo de ANA usuaimemte no Banda LE altamente característica 
IgG e C APENAS na lesão intervalo normal 

LEcutâneo Banda lúpica na lesão. ANA positivo em 70%; anticorpos contra SS-A (Ro) TED e ant-SS-A (Ro) altamente 

subagudo positivas em mais de 60%. característicos 

LE neonatal Banda lúpica na lesão ANA positivo em 30%; anticorpos contra SS-A (Ro) em — IFD e ant-SS-A (Ro) altamente 
(cerca de 50%) 100%; anticorpos contra SS-B (La) em cerca de 60% característicos 

LEindizido por — Banda lúpica na lesão (raro) ANA postivo em mais de 90%; histona positiva em FD. anticorpos contra histona na. 

droga cerca de 90%; putros anticorpos contra nDNÁ é ENA ausência de outros anticorpos nu- 

negativos cleares altamente caracteristicas 

Doença mista do lgG nuclear ou banda ld- Anticorpos de ANA pontilhados em mais de 95% e an- — Sorologia e/ou IFD do núcleo 

tecido conjuntivo — pica na epiderme normal e? ticorpos contra RNP em mais de 90%. diagnosticam para DMTC, LES 
ou lesionada ou ESP 

Sindrome de Negativo “ANA positivo em cerca de 55%; anticorpos contra SS-A Resultados sorológicas positivos 

Sjbgren (Ra) em 43%-88%; SS-B (La) em 14%-60%; RF positivo. sustentam o diagnóstico. 


Esclerose sistê- — JgG nucleolar na epiderme ANÁ (cerca de 859%) pontihado ou nucleolar; anticor-  IFD de valor limitado; anticorpos 
mica progressiva. em poucos casos; na maio- . pos contra centrámero no CREST (70%-90%); anticor: contra centrômero são marcado- 


esclerodermia) ta negativa pos contra Sck70 na esclerose difusa (45%) & na acro- res diagnósticos no CREST, anti- 
esclerose (159%-209%) corpos contra Sek-70 são maca 
dores diagnósticos na 
escerodermia. 
Polimiosite/| Negativo ANA geralmente positivo (mais de 803%); anticorpos Valor limitado, mas resultados 
dermatomiasite contra Jo-1 em 30% na PM, 10% nã DM, an! tivos 8 E) 
contra SS-A (Ro) em 55% na PM/ esclerodermia pr ido cada 


breposição; anticorpos contra Ku (ki) em 10% na PM/| 
escierodermia de sobreposição. 
Anrite Negativo ANA geralmente negativo ou título baixo; RF positivo — Resultados sorológicos positivos 
reumatoide mes e 9096 ARA pos em ra de 634.909 sopra o ng 
e 95% dos casos die RF-negativo 


JDE, Junção dermoepidérmica; IF, imunolluorescância direta; DM, dermatomiosite; DNF proteina desoximibonuclear; ENA, antigeno nuclear 
extrahel; LE, [pus eritematoso; MTC, doença mista do teado conjuntivo; PENA, antigeno nuclear de proliferação celular, PM, polimiasite; 
ESP esclerose sistêmica progressive; ANA, anticorpos para antígeno nuciear associado à artrite reumatorde; RE fator reumatoide; LES, lúpus 
efitematoso sistêmico. 
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Testes de triagem laboratorial das 
doenças do tecido conjuntivo 

Os sinais e sintomas frequentemente associados à doença do te- 
cido conjuntivo (fadiga, artralgia, febre e perda de peso) não são 
especificos das doenças autoimunes e ocorrem em mistas outras. 
doenças. Isso toma o diagnóstico precoce e acurado difícil. 4 
Mayo Medical Labormories desenvolveu um perfil dos testes para 
Doenças do Tecido Conjuntivo para que o médico generalista 
possa avaliar os pacientes com sinais e sintomas compatíveis com 
uma doença do tecido conjuntivo em um quadro de baixa preva- 
lência da doença. Ele fornece testes de acompanhamento imedis 


Essa abordagem algorítmica (Fig. 17-4) é mais eficiente da que 
“uma série de testes que pode resultar em exames desnecessários. 
para autoanticorpos específicos em amostras ANA-negativas ou 
amostras de titulo baixo para ANA. O painel de testes traz consigo 
“um potencial maior de superdiagnosticar pacientes com autoimu- 
midade benigna. 


TESTES DE PRIMEIRA LINHA. O perfil para doença do te- 
cido conjuntivo começa com os dois testes a seguir que são reali 
“xados em todos os casos: 

1. Anticorpos contra peptídios cíclicos citrulinados — Anti- 
corpos séricos contra peptídios cíclicos citrulinados (CCP) são 
bastante específicos para artrite reumatoide (AR), a doença da 
tecido conjuntivo mais comum. Diferente do teste para o 


fator reumatoide, que possui baixa especificidade para a AR, 
+ este para anticorpos contra CCP provou ser contiável na 
“biferenciação da AR das outras doenças do terido conjuntivo. 
Esse exame não é urm teste de triagem ideal, uma vez que ele 
é positiva em menos de 80% dos pacientes com AR, e os re- 
sultados negativos do teste não excluem de forma comelu- 
slva a AR. Os testes altamente positivos para anticorpos 
CP possuem um valor preditivo positivo muito alto para 
essa doença, 

2. Anticorpos antinucleares (ANAs) — Um teste com resultado 
negativo para ANA é útil para à exclusão do lúpus eritema- 
tosa e da esclerodermia, as duas doenças do tecido comjun- 
tivo mais comumente encontradas além da AR. Outros auto- 
anticorpos específicos da doença raramente ocurmem no soro 
que apresenta resultado negativo ou que possui baixos níveis 
de reatividade aos ANA. O uso de um ponto de cone de 3,0 
unidades internacionais para ANA permite a detecção de 
»90% das soros com um autoanticorpo específico identificá- 
vel nos testes de acompanhamento Se 1 teste ie triagem 
para ANA for» 3,0 imidades, testes de senda linha são rea- 
lizados para autoarticorpos específicos da doença adicionais. 


TESTES DE SEGUNDA LINHA. O segundo nível de testes 

incluí os quatro componentes a seguir: 

1, Anticorpo contra DNA de fita dupla (dsDNA), IgG, soro 
(anti-dsDNA) — Um teste com resultado positivo para anti- 
campos ant-dsDNA é encontrado em até 82% dos pacientes 
com lúpus eritematoso (LE) ativo. Os anticorpos anti-dsD NA 
sãa altamente específicos para o LF. a que forma esse teste 
til para a confirmação do diagnóstico. Baixos níveis podem 
contribua para reatividade falso-positiva. Os níveis de an 
«isDNA se correlacionam com a atividade da doença. Solicite-o 
“amo um exame de suporte para monitorar a atividade da 
doença. Anticorpos anti-dsDNA também são encontrados em 
20% a 309% das pacientes com síndrome de Sjdgrem, 20% a 
25% dos pacientes com doença mista do tecido conjumtivo. 
(DMTC) e em menos de 5% dos pacientes cum esclerose sis- 
têmica progressiva (ESP). 

2. Anticorpos contra antígenos nucleares extraíveis, no soro 
(ENA) — Os anticorpos contra o grupo dos ENA consistem 
em seis autoanticorpos direcionados contra ribonucleoprntei- 
nas nucleares pequenas (snRNPs) e enzimas. Os autoanticor- 
pos contra esses antígenos individuais são marcadores soro- 
lógicos importantes de doenças particulares do tecido 
sonjuntivo, 

A. Autoanticorpos contra SS-A/Ro, no soro (SS-A): Amti- 
“corpos contra SS-A ocorrem com frequência variável 
em diversas doenças do tecido conjuntivo, incluindo 
síndrome de Sjógren, LE e AR Quando presentes de 
forma isolada ou com anticorpos SSB, o achado desse 
atoanticorpo é consistente com a síndrome de Sjo- 
gem. Os anticorpos SS-A são encontrados em aproxi- 
madamente 60% dos pacientes com síndrome de Sjo- 
grem e 359% dos pacientes com LES. 

B. Antoanticorpos contra S-B/la, no soro (SS-B): Anti- 
«usrpos contra 5$-B raramente ocorrem isolados e são 
encontrados com maior frequência no soro que contém 


anticorpos contra SS-A. O anticorpo contra SSB (La) é 
visto em 50% a (40% dos casos de síndrome de Sjógrem 
e é específica se for o único anticorpo ENA presente. 
1536 a 25% dos pacientes com Idipus eritematoso sistê- 
mico (LES) e 5% à 1046 dos pacientes com esclerose sis- 
têmica progressiva também possuem esse anticorpo. 

€. Autoanticorpos contra Sm, no soro (Sm): Anticorpos 
contra o antígeno Sm são altamente específicos para à 
18S, O teste para anticorpos Sm não possui sensibili- 
dade; e esse autoanticorpo é detectável em apenas 
aproximadamente 40% dos pacientes com LES docu- 
imentado. À presença de anticorpos contra Smith (Sm) 
está frequentemente associada à doença renal. 

D. Autoanticorpos contra U(1) RNP; no soro (UIRNP): 
Anticorpos contra LIRNF ocomem em diversas e dife- 
rentes doenças do tecido conjumtivo, incluindo a doença 
mista do tecido conjuntivo e o LES. O achado de anti- 
corpos contra EHIRNF na ausência de anticorpos contra 
ds-DNA e anticorpos contra outras ENAs é consistente 
com o diagnóstico de doença mista do tecido conjun- 
tivo. Anticorpos contra LIRNP têm sido relatados em 
71% a 100% dos pacientes com doença mista do tecido 
conjuntivo. 


E. Autoanticorpos contra Sel-70, no soro (Scl:70): Anti- 
corpos contra Sel.70 reagem com a enzima DNA topoi- 
somerase | e são altamente específicos para à esclero- 
dermia. Anticorpos contra Sel-70 têm sido relatados em 
aproximadamente 40% dos pacientes com escleroder- 
mia. À presença de anticorpos comtra Scl.70 é comsis- 
tente com 0 diagnóstico de esclerodermiia e indica um 
sisco aumentado de comprometimento sistêmico, in- 
cluindo fibrose pulmonar. 


E Autoanticorpos contra Jo-1, no soro (Jo-1); Anticor- 
pos contra Jo-1 são altamente específicos para polimio- 
site, mas Dcortem em apenas aproximadamente 20% 
dos pacientes com potimiosite A presença de anticor- 
pos contra Jo-1 também é encontrada em pacientes 
com dermatormiosite ou miosite associada à outra doença 
reumática, O achado de anticorpos contra Jo-1 indica 
um risco aumentado de doença grave com comprome- 
timento pulmonar e fibrose 
3. Anticorpos contra o centrômero, IgG, no soro — Os anti- 
corpos contra centrômero demonstram um padrão ANA es- 
pecífico, que está presente em 80% a 90% dos indivíduos 
com esclerodermia, variante CREST. O padrão também é 
visto em 30% dos pacientes com fenómeno de Raynaud; 
12% dos pacientes com doença mista do tecido conjuntivo, 
esclerodesmia difusa, fibrose pulmonar intersticial e cirrose 
biliar primária; « em uma pequena porcentagem dos pacien- 
tes com LES CAR 
4. Anticorpos contra Ribossomo P, IgG, no soro — Os auto- 
anticorpos que reagem com ribossomos citoplasmáticos são 
altamente específicos para lapus eritematoso sistêmico. Anti- 
corpos contra ribomamo P' são encontrados em aproximada- 
mente 12% dos pacientes com LES e em 90% dos pacientes 
com psicose pica; à título geralmente aumenta mais de 
cinco vezes dusante e antes as fases ativas de psicose 


vários tecidos, causam diversas combinações de sinais clínicos, 
sintomas e anormalidades laboratoriais. A história natural do LES. 
é caracterizada por episódios de recaídas, exacerbações e remissões. 
A consequência é altamente variável, e vai da remissão ao óbito. 

Classificação clínica (Tabelas 17-5 e 17-6) pari bai Sb dc 

O húpus eritematoso sistêmico (LES) é uma doença multissistêmica Ecerca de 40 por 100.000 habitantes. Parece haver uma incidência 
de origem desconhecida, caracterizada pela produção de diversos maior em negros e hispânicos. Mais de 80% dos casos ocorrem 
tipos de autoanticorpos que, através de mecanismos imunes em em mulheres durante os anos de fertilidade. 


“Tabela 17.5 American College ol Rheumatology: Critrio Revisado de 1997 para a Classificação do Lopus Eritematoso Sistêmico” 
Definição Critério 
1. Erupção cutânea malar Eritema fixo, plano ou elevado, sobre às proeminências malares, tendendo à poupar os sulcos nasolabiais 


2: Erupção cutânea discoide— Trechos eritematosos elevados com descamação ceratótica aderente » obstrução folicular; uma cicatrização 
atrófica pode ocorrer nas lesões mais antigas 


3. Fotossensiblidade. Erupção cutânea como resultado de reação não usual & luz do sol, pela história do paciente ou obsenvação 
médica. 

4, Úlceras orais, Uiceração oral ou nasofaringea, geralmente sem dar, observada pelo médico 

5 Artrite Artrite não erosiva que compromete duas ou mais articulações periféricas, caracterizada por sensibilidade, 
“edema ou efusão 

E Serosite (a) Pleunte — história convincente de dor pleural ou atrito ouvida pelo médico ou evidência de efusão 
pleural, 
ou 
(b) Penicardite — documentada pelo ECG ou atrito pericárdio ou evidência de efusão pericárdica 

7. Doença renal (8) Proteimária persestente maior que 0,5 9 o dia ou maior que 3+ se à quentificação não foi realizada, 
ou 
(B) Clindros celulares — podem ser eritrócitos, hemoglobina, granular, tubular ou misto 

B. Doença neurológica (8) Convulsões — na ausência de substâncias indutoras ou desarranjos metabólicos conhecidos (p. ex. 


uremia, cetoacidose ou desbalanço de eletrólitos) 
ou 


(b) Psicose — na ausência de substâncias indutoras ou desarranjos metabólicos conhecidos (p. ex., Uremia, 
cetoacidose ou desbalanço de eletrófitos) 


3. Doença hematológica. (a) Anemia hemolítica — com reticulocitose 
ou 
(b) Leucopenia — menos de 4,000/mrmi total em duas ou mais ocasiões 
ou 
(0) Linfopenia — merios de 1.500/mm3 em duas ou mais ocasiões. 
ou 


(d) Trombocitopenia — menos de 100.000/mm? na ausência de substâncias indutoras 


10; Doença imunológica (8) Ant-DNA: anticorpo contra DNA nativo com título anormal 
ou 
(b) Anti-Sy: presença de anticorpo contra antigeno nuclear Sm 
ou 
(c) Achado positivo de anticorpos antifosfolípides baseado em (1) um nível sérica anormal de anticorpos 
anticardiolipina IgG ou IgM, (2) um resultado de teste positvo para lúpus anticoagulante usando um mé- 
todo padrão, ou (3) um teste sorológico falso-postivo para sifils sabida como positiva por pela menos 6 
meses e confirmado pela imobilização Trepanema pallidum ou teste de absorção de anticorpo de trepo- 
trema fluorescente; métodos padrões clevem ser utlizados no teste da presença de antifosfalipides 


11. Anticorpo antinuciear Um título anormal de anticorpo antinuciear por imunafluorescência indireta ou Um ensaio equivalente em 
qualquer ponto do tempo na ausência de drogas conhecidas por estarem associadas à sindrome do “lopus. 
induzido por droga” 

De Hochberg MC: Arthniis Rheum 40:1725, 1997. PIMID: 9324032 

+0 disgnásiica proposto & baseado em 1] critérios. Com o propósito de identificar pacientes em estudos clínicos, pode-se dizer que uma 

pessoa possul lúpus sistêmico eritematoso se quatro ou mais das 11 critérios estiverem presentes, serial ou simultaneamente, durante 

mualguer intervalo de observação. 
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Os critérios de classificação do American College of Rheumato- 
logy (ACR) para o LES foram atualizados em 1997 (vwvwrheuma- 
tology.org) (Tabela 17.5). Acredita-se que a presença de quatro ou 
mais entre os 11 parâmetros, de forma seriada ou simultanea- 


“Doenças do Terido Conjuntivo [ESTES [971 Es 


mente, é compatível com o diagnóstico de LF, Esses critérios em 
uma forma modificada estão ilustrados na Figura 17:5. 

Existem diversas formas (subgrupos) de lúpus eritematoso 
cutâneo (Tabela 17-6) 


Tabela 17.6 Classficação do Lôpus Entematoso Cutâneo. 
Tipo Formas clínicas Caracteristicas clínicas e laboratoriais Caracteristicas histológicas 
LED, Localizado Geralmente localizado, crônico, lesão cicatricial nas Degeneração hidrópica da camada de 
15%-20%* jiões da cabeça ou pescoço ou ambos di células basais epidérmicas con atrofia 
Generalado (estes na ço egidérica fc 
acima e abaixo do 
pescoço) Geralmente sem doença extracutânea (5% dos pa- Densa infiltrado de células mononuciea- 
ERR cientes desenvolvem LES) res na porção superior da derme, e nas 
periços regiões perispendicial e perivascular que 
Anticorpos antinucleares ocasionalmente presentes (estendem para a porção mais pro- 
em fítulo baixo; anticorpos anticitopiasmáticos não funda da derme 
presentes 
Anticorpos contra dsDNA raramente presentes. 
Depósitos subepidérmicos de imunoglobulina co- 
mumente encontrados nas lesões (75%), mas rara- 
mente presentes na pele não afetada 
AA ocorrência simultânea de lúpus entematoso sistê- 
mico grave e nefrite é rara 
tECS, Papuloescamoso (pso- Geralmente espalhado, lesões sem cicatriz com. Alterações hidrópicas marcantes ao” 
10%-15%* riasiforme), 8% descamação associada, despigmentação e telan- longo da camada de células basais epi- 
o cas Sieetasias na face, no pescoço, na porção superior dérmicas 
Anular, policídico, 5%* a estensora do braço (distrição Totossensivel) 
cque cura semanas a meses lesões gerimente Infltrado moderado de células monant- 
agravadas pela exposição ao sol CASAS pas dê peida 
Ecrddenénit cine de a Atrofia pilossebáces, hiperceratase; a co- 
Gorro ssa à a cce Ação de ea Se de 
Rets neda oe 1oG discretos e pontlhados no cito- 
plasma das células basais, associado a 
Anticorpos antinuiceares e anficioplasmáticos fre- anticorpos contra Ro/SS-A 
quentemente presentes (60% dos pacientes) 
Anticorpos contra dsDNA presentes em baixa con- 
centração no sora em 30% dos pacientes; hipo- 
“complementenemia rara 
HLA-A1, HLA-B8 e HLA-DR3 significativamente ele- 
vados 
Depósitos subepidérmicos de imunoglobulina pre- 
sentes em apenas 50% das lesões e 30% da pele 
não comprometida 
LE cutâneo Lesões eritematosas lo- Transitório (horas a dias) Alterações hidrópicas ao longo da ca- 
agudo, calizadas e infiltradas a ” mada basal epidérmica 
30%-50%* (áreas malares da face Doençã multissistêmica geralmente presente, do- 
D erupção cutânea em ENGa renal comum Infiltrado de células mononucieares es- 
borboleta) Anticorpos antinucieares geralmente presentes Ce deb e 
Eritema infiltrado ex- Anticorpos ant-dsDNA presentes em 60%-80% 
tenso (face, couro cabe- dos pacientes, geralmente em alta concentração; 
ludo, pescoço, porção hipocomplementenemia comum 
superior do tórax, om- 
bros, região extensor Depósitos subepidérmicos de imunoglobulina co- 
dos braços, dorso das mumente encontrados na pele lesionada (> 95%) e 
mãos) não lesionada exposta (75%) 


Modificado de Gillam JN, Sontheimer RD: 1 Am Acad Dermatol 4:471, 1981 MID" 7229150; and Valesk JE et al; J Am Acad Dermatol 


27:194, 1992. 


*Porcentagem de incidência estimada no lúpus entematoso sistêmico. 


GSDNA, DNA de fita dupla 
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CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS E LABORATORIAIS 
DO LÚPUS ERITEMATOSO SISTÊMICO (LES) 


Subgrupos de lúpus eritematoso cutâneo 


Tentativas foram feitas para agrupar pacientes em subgrupos, de 
forma a definir grupos mais homogêneos, com um curso ou res. 
possa tema pregntial. Mobpop Ve ER ár dean rapa AMA (ate 
pelas manifestações cutâneas presentes em algumas formas na Ant-ósDNA, 
maioria dos pacientes com lúpus. À classificação na Tabela 17-5 VHS maior que 30 
dlivide o LE cutâneo em três tipos com base na aparência clínica | preparação de célula LE 
da lesão cutânea: LE cutâneo crônico (LE discoide cicatricial 


[LED], LE cutâneo subagudo (LECS) e LE cutâneo agudo (LEA). | SÉ 0! CH50 bado 

Uma comparação dos achados laboratoriais nesses subgrupos é Es doam 

mostrada na Tabela 17-7 pd imo 

Lima visão geral sobre as síndromes do lúpus aparece na Fi- pentealioias: 

ques 176 as a teste dó látex postivo 
Nivel baixo de 
hemoglobina 
VDRL biológico falso- 
positivo 
Imunofiuorescência direta e o teste de banda túpica 
Lesão so so 9 
Normal exposta ao sol o “6 75 
Normal não exposta o 26 so 
asso! 


ANA, Anticorpos antinuclear; VHS, velocidade de hemassedimen- 
tação; LE, lúpus eritematoso; VDRL, Venereal Diseases Research 
Laboratories (teste) 


VISÃO GERAL DAS SÍNDROMES DO LÚPUS: 
PERFIL DE AUTOANTICORPOS E MANIFESTAÇÕES CUTÂNEAS 


BR pesmaciogia críica 


Lúpus eritematoso cutâneo crônico 
(lúpus eritematoso discoide) 


Os pacientes com húpus eritematoso discoide (LED) possuem 
uma baixa incidência de doença sistêmica. A doença é mais co- 
mum em mulheres, e possui um pico de incidência na quarta 
década de vida. Menos de 2% dos pacientes com LED desenvol. 
vem a doença antes dos 10 anos de idade. O trauma e a exposição 
à luz ultravioleta (LIVB) podem iniciar e exacerbar as lesões. Exis- 
tem diversas variações clínicas (Tabela 17:6). 

A manifestação mais comum é a lesão do tipo LED. As lesões 
são fortemente demarcadas e podem ser circulares, o que deu ori- 
gem ao termo discoíde (ou semelhante a um disco), A face e couro 
cabeludo são as áreas mais comumente afetadas, mas as lesões 
podem ocorrer em qualquer superficie corporal. As lesões são geral- 
mente distribuídas assimetricamente e iniciam como placas assin- 
tomáticas, bem definidas, elevadas, eritematosas a violáceas, de 1 a 
2 em, de superfície plana com descamação firmemente aderida 
(Fig 17:7). A descamação penetra nos arifícios dos folículos pilo- 
sos. Descamar a lesão revela uma superfície inferior que possui 
aparência de um carpete penetrado por várias tachas de tapeçaria; 
ela é denominada descamação em tacha de tapeçaria (Fig. 17-8). A 
descamação em tacha de tapeçaria é mais aparente na face e no 
couro cabeludo onde os orifícios foliculares são maiores. 

A atrofia ocorre tanto na epiderme quanto na derme. À atrofia 
epidêrmica ocorre precocemente e confere à supesfície uma apa- 
rência branca e lisa ou enrugada. A hipopigmentação é particular- 
mente desfigurante para os negros (Fig, 17-9). As obstruções foli- 
culares podem ser proeminentes (Figs. 17-10 e 17-1). Essas 
lesões duram meses e podem melhorar espontaneamente ou pro- 
gredir com atrofia adicional, finalmente formando cicatrizes de- 
primidas hipocrômicas ou acrômica e lisas ou hiperpigmentadas 
com telangiectasias e alopecia cicatricial. Ocasionalmente as pla- 
cas se tornam espessas (LED hiperrófico ou vesrucoso). O LED 
pode cobrir grandes áreas da face e causar desfiguração. As carac- 
terísticas laboratoriais e histológicas são descritas nas Tabelas 
17-6 e 17:7. A presença de anti-ssDNA ocorre com doença ativa 
disseminada. 


Figura 17.7 LE cutâneo crônico (LE discoide). Uma lesão ini- 
cial. Placa bem definida, elevada, de superficie plana, com 
descamação aderente 


Figura 17-8 LE cutâneo crônico (LE discoide). Descamação 
tipo tacha de tapeçana criada por obstruções de queratina 
que peneiram profundamente no folículo piloso. 


= E am ss 


Figura 17-9 O LE discoide é mais comum em negros. As le- 
sões hipopigmentadas típicas são desfigurantes. 


Doença do ido conjanio [E 1 


LE CUTÂNEO CRÔNICO (LE DISCOIDE) 


Figura 17-10 A, Lesões com meses de duração são hipo- 
pigmentadas e atróficas. B, Visão mais próxima de uma lesão 
do paciente em A. A placa esteve presente por meses. Há hi- 
popigmentação e obstrução folicular proeminente. 


Obstrução folicular proeminente em uma placa de LE discoide localizada  Alopecia cicatricial no couro cabeludo; fase final da 
no couro cabeludo. doença. As estruturas foliculares foram substituídas 
por tecido cicatricial 


Figura 17-11 
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Lúpus eritematoso cutâneo subagudo 


O lúpus eritematoso cutâneo subagudo (LECS) se intercala entre 
à espectro clínico do LED crônico destrutivo e o eritema do LE 
agudo cutâneo. Entretanto, o LECS pode estar associado ao espec. 
tro completo de fenômenos associados ao LE (Tabela 17-6), As: 
sim como no LED, as lesões individuais do LECS podem durar 
meses; ao contrário do LED, elas curam sem cicatriz. A maioria 


dos pa 


ntes com LECS são mulheres brancas. O LECS pode ser 


mais notavelm hidroclorotia 


induzido por diversas droga nte à 


zida e os bloqueadores de canais de cálcio. 


Duas variedades morfológicas são o padrão papuloescamoso 


(Fig. 17-12) e o padrão anular policídico (Fig. 17-13). Ambos 
ocorrem mais frequentemente no tronco; o prim 


ro predomina 
As lesões se espalham pelas articulações dos dedos, região interna 
dos braços, axilas e região lateral do tronco. Elas são raramente 
vistas ab 
langiecta 


xo da cintura. Uma sutil hipopigm: 


ão cinza e te 


são frequentemente vistas no centro das lesões anu- 


lares, delimitada por eritema e uma descamação superficial 
Obstrução folicular, hiperceratose aderente, cicatriz e atrofia dér. 
mica que são características do LED não são características proe- 
minentes do LECS. A hipopigmentação e a telangiectasia se tor- 
nam mais evidentes conforme as lesões individuais melhoram. A 
hipopigmentação desaparece após muitos meses, mas a telangiec 

tasia pode persistir. A doença tende a ser crônica e recorrente, 


durando anos, O LECS e os anticorpos contra Ro/SS-A têm sido 
associados à terapia com hidroclorotiazida 
As outras manifestações dermatológicas são a fotossensibili 


29% a 519%) LE 


dade (5: 


d à 85%), telangiectasias periungu 


ifestações sistê 
renal [19 


serosite [12%] e sintomas do sistema nervoso central [SNC 


discoide (19% a 35%) e vasculite (129). As 


micas (artrite/ar 


algia [43% a 7. 


6), doe 


19961) não são graves e seguem um curso benigno. 
As características laboratoriais e histológicas do LECS estão 
descritas nas Tabel 


estão presentes em 


LÚPUS ERITEMATOSO CUTÂNEO SUBAGUDO 


Figura 17-12. Padrão papuloescamoso. As 


esa 


na metade superior do corpo. 


Benção do eo comuo [ES 1 


LÚPUS ERITEMATOSO CUTÂNEO SUBAGUDO 


Figura 17-13. Padrão anular policíciico. As placas anulares possuem uma borda eritematosa descamativa, a área central é hipo- 
pigmentada e a erupção está confinada so dorso e às mãos. 


Lúpus eritematoso sistêmico 
VISÃO GERAL DO LES 


Uma visão geral do LES pode ser acessada ni National Cuuidotina 
Clearinghouse (www guideline gov), 


DEFINIÇÃO. O lúpus eritematoso sistêmico é uma síndrome 
caracterizada pela diversidade clínica, pelas alterações na atívi- 
clade da doença ao longo do tempo, pelos achados imunológicos 
aberrantes e, especialmente, pela presença de anticorpos antinu 
eleares (ANA). 


EPIDEMIOLOGIA. A prevalência do LES no mundo é de 4 a 
250 por 190.000. Cerca de 90% dos pacientes são mulheres A 
incidência é mais frequente em mulheres com idade entre 15 «25 
anos. 


APRESENTAÇÃO CLÍNICA. 4 apresentação clínica varia en- 
me iliferentes pacientes, e em um único paciente à atividade da 
doença varia com o tempo. Sintomas gerais como fadiga e febre 
são comtims, À maioria dos pacientes tem artralgis, sobretudo nas 
mãos. Cerca de 50% dos pacientes têm características cutâneas, 
como, par exemplo, erupção cutânea em “asa de borboleta” 
húpus discoide, bem como fatossensibilidade; enquanto 33% dos. 
pacientes apresentam ulcerações oraís. Aproximadamente 50% 
dos pacientes têm nefropatia, que varia de proteinúria leve e he- 
matúria microscópica à insuficiência renal terminal Cerca de 
20% a 4% dos pacientes apresentam pleurite. Pneumonite aguda 
ealveolite fibrosante crónica são relativamente raros 

A pericardite é de certa forma mais incomum da que a pleu- 
nte Alterações nas ondas T no eletrocandiograma (FOG) são 
comuns A depressão e a dor de cabeça são os sintomas neurop- 
siquidtricos mais comuns. Crises consulsivas tônico-clonicas 
generalizadas e psicose orgânica são raras. A neumopatia perifé- 
rica é obwervada em cerca de 10% dos pacientes, e aproximada- 
mente 10% apresentam complicações tromboembolíticas ou 
hemorágicas no encéfalo. Os linfonodos podem aumentar em 
tamanho, especialmente quando a doença está ativa, Há 0 risco 
de perda fetal no primeiro e segundo trimestres e de nascimento 
prematuro, 


ACHADOS LABORATORIAIS. Os achados laboratoriais são 
variados é podem incluir os seguintes: 

* A velocidade de hemossedimentação (VHS) está geral- 
mente elevada; o valor da proteina E-reativa (PCR) é fre. 
auentemente normal. 

* Anemia leve à moderada é comum. Uma anemia hemolt- 
tica evidente é vista em menos de 109% dos pacientes. 

* Leweociopenia (linfocitopenia) está geralmente presente. 

* iwmbocitopenia leve está tipicamente presente. 

* Anticorpos antinucleares são encontrados em mais de 
SN dos pacientes. 

* Anticorpos contra ácidos desaximibonudeicos (DNA) são 
encontrados em 509% a 90% dos pacientes. 

* Hipergamaglobulinemia policlonal está geralmente pre 
sente. 


* Valores diminuídos do complemento (C3 e C4) são en- 
contrados. 

* Anticorpos antifosfolípides estão presentes. 

* Proteinária, hematória microscópica e clearance de creat 
nina diminuído estão presentes. 


DIAGNÓSTICO. Não há um único sintoma ou achado que 
seja, em si; suficiente para a elaboração do diagnóstico. Quando 
há suspeita de LES, ax investigações laboratoriais básicas são as 
seguintes: 

* Contagem de glóbulos brancos e hemácias 
Contagem de plaquetas 
Velocidade de hemomsedimentação 
Mensuração dos anticorpos antinucleares 
Exame da urima com fitas reagemes (glicose, proteínas 
etc) e urináliso 

O diagnóstico é baseado now sittomas clínicos, nos achados 
laboratoriais e nos critérios de classificação do American College of 
Rhcumatology (ACR), 1997 (Tabela 17.5). O paciente deve ser enca- 
minhado a um especialista para a confirmação do diagnóstico 


TRATAMENTO. O tratamento é sempre inidividual e depende 
das manifestações da doença e sua atividade Não há necessidade 
de tratamento somente com base nos achados imunológicos. Os 
pacientes devem ser encorsjados a evitar a exposição solar e a usar 

As drogas mais importantes usadas no tratamento do LES são 
as seguímies: 

* Hidnncicoroquina 

* Conicostemides 

* Drogas imunossupresoras (p.ex, azatioprina, ciclofosfa- 

miida, metotmexato, micofenolato) 

A hidroxicioroquina e 05 medicamentos antiinflamatários 
não esteroidais são utilizados no tratamento dos sintomas leves, 
como, por exemplo, manifestações cutâneas e artralgia. Quando a 
resposta é insuficiente ou quando o paciente apresenta fadiga ou 
febre, uma dose baixa de corticosterondes (prednisolona 5 a 7,5 
mg/dia) pode ser adicionada, No tratamento da pleurite ou peri- 
cardite, quantidades maiores de corticosteroides (cerca de 30 mg 
de prednisolona ao dia) são usadas. Para 9 tratamento dos sinto- 
mas graves do sistema nervoso central (SNC) e glomenslonefrie 
grave, trombocitopenia e anemia hemolítica, doses maiores de 
comticostervides e outras drogas imunossupressoras são usadas. 

O dliagnástico diferencial entre uma infecção e uma exacertra: 
cão do LES é de extrema importância. Outras drogas que 0 pa- 
“<emte pode presisar, como, par exemplo, o tratamento anti-hiper- 
tensivo, devem sex lembradas. 

Se houver sinais de manifestações renais, o paciente deve ser 
encaminhado a um nefrologista para biopsia renal. Os pacientes 
com LES são geralmente alérgicos à uma variedade de antibióti- 
cos, especialmente as sulfonamidas. 

As principais causas de morbidade + mortalidade e os princi- 
pais parâmetros imunológicos no LES foram analisados em 1.000 
pacientes (relação mulher para homem de 10:1) em um estuda 
multicêntrico de cinco anos. A Tabela 17.8 mostra as frequências 


das principais manifestações clínicas do LES durante o estudo de 

Esteroides orais foram utilizados em 65,296 dos pacientes, agem- 
tes antimaláricos em 40,2%, medicamentos anti-inflamatórios não 
esteroidais em 28,49%, antiagregantes plaquetários (principalmente 
aspirina) em 13,696, azatioprina em 13,1%, pulsos de ciclofosfa- 
mida em 8,59, ciclofostamida oral em 7,4% e anticoagulantes 
(heparina, varfarina ou Coumadin) em 6,9% dos pacientes. 

As causas mais frequentes de óbito foram o LES ativo (28,9%), 
infecções (28,996) e tromboses (26,79%). A maioria dos pacientes. 
que morreram de LES ativo apresentou doença multissistêmi 
progressiva frequente. As infecções maís frequentes foram sepse 
bacteriana de origens pulmonar (8,9%), abdominal (8,9%) e 
urinária (6,76). Uma probabilidade de sobrevivência de 95% aos. 
cinco anos foi encontrada 


DOENÇA CUTÂNEA 


A erupção cutânea do LES consiste em placas superficiais a inf 
tradas, não pruriginosas, eritematosas a violáceas; elas ocorrem 
primeiramente nas áreas expostas ao sol da face, tórax, ombros, 
porção extensora dos braços e dorso das mãos (Fig 17-14). Pode 
haver descamação fina na superfície, mas a atrofia não acontece 
As placas eritematosas superficiais podem durar alguns dias, tor- 
nar.se mais intensas conforme a atividade da doença aumenta e 
desaparecer com a melhora dos sintomas sistêmicos. As placas 
mais induradas e urticariformes, permanecem relativamente fixas. 
em formato e podem persistir por meses. À erupção cutânea clás- 
sica em formato de “asa de borboleta” (Fig. 17-15) sobre as áreas. 
malar e nasal ocorre em 10% a 50% dos pacientes com LES, mas 
não é a apresentação cutânea mais comum. 


Figura 17-14 A exposição ao sol produz uma erupção não 
pruginosa e descamativa que não se torna atrófica. 


Tabela 17-8 Manifestações Clinicas Relacionadas ao LES. 


Manifestação do LES Porcentagem 
| Amite as 
| Erupçãocutâne mala 264 
Nefropatia 22 
| Fotossensiiidade 187 
Febre 189 
Comprometimento neurológico 136 
Fenômeno de Raynaud 132 
Serasite 129 
Tromboctopenia 95 
Viceras oras 8º 
Trombose 2 
Livedo reticular 55 
Lesões discoides 54 
Lesões cutâneas subagudas 46 
Miosite 40 
Areia hemoitica aa 


Adaptado de Cervera R: Medicine 78(3):167-175, 1999, 
PRA»: 10352648 


Figura 17-15 LE cutâneo agudo (LE sistêmico). A erupção 
cutânea em "asa de borboleta” clássica ocorre em 10% a 
50% dos pacientes com LE agudo 
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URTICÁRIA. A incidência relatada de umicária ou de lesões se 


melhantes à urticária com LE varia entre 7% é 28%. À urticária é 
apresent ximadamente 5% dos casos. Clinica 
as lesões pode istinguíveis das urticas típicas; mas 


ais, elas geralmente são não pru 


Essa apresentação clínic urticária vascu. 


sante, e de banda é geralmente positivo. Assim, as 
lesões umticariformes são provavelmente um resultado de deposi. 
ção de imunocomplexos em vez de uma manifestação de alergia 


FENÔMENO DE RAYNAUD. O fenômeno di 


tro critério diagnóstico principal para o LES. Ele o 


Raynaud é 


u mais dos pacientes com LES e pode preceder outros sinais e 


mas do LES em meses ou anos. À progressão para a ulceração 


dos dedos é mais comum na esclerodermia. 


a telangiectasia po. 


Diagnóstico e manejo do lúpus 
eritematoso cutâneo 


O lúpus é uma doença incomum que foi descrita extensivamente 
na hiteratura médica e na imprensa leiga. Alguns pacientes estão 
familiarizados com o termo e temem o pior quando são informa- 
dios sobre o diagnóstico. Eles devem ser tranquilizados de que 3 
doença na maioria dos pacientes pode ser controlada com a tera- 
pia existente, mas que avaliações periódicas clínicas e Iaborato- 
vialá são necessárias para monitorar a atividade da doença. 

A administração consiste em definir 0 tipa de subgnipo cutã- 
neo, realizar o exame físico para documentar os sintomas sistêmi- 
60%, obter um painel de exames sanguíneos relevantes como base 
para o diagnóstico e posterior comparação à medida que a ativi- 
dade da doença muda, obter uma biopsia da pele lesionada para 
estudos histológicos de rotina e imunotluorescência direta [IFDJ 
€,3€ apropriado, obter uma amostra de biopsia da pele não lesio- 
mada para imunolluorescência (IFD) e tratamento tópico efou 
simêmico. Uma discussão sobre o manejo dos sintomas sistêmi- 
cos vai além do escopo deste livro. 


ESTUDOS LABORATORIAIS. Lima compilação de alguns 
dom estudos utilizados para a avaliação do LE está listada no 
Quadro 17-1. Os pacientes com LE cutâneo crônico, mas sem 
evidência de doença sistêmica devem passar por avaliação seme- 
lhante para documentação, porque um pequeno mmero desses. 
pacientes pode posteriormente desenvolver o LES, Uma compara 
ção entre os achados laboratoriais nos subgrupos cutâneos do LE 
é encontrada na Tabela 17-7. Alterações nos valores ide alguns 
desses exames podem referir alterações na atividade da doença 


ANTICORPOS ANTINUCLEARES E ANTICITOPLAS- 
MÁTICOS. A produção de anticorpos antimucleares e anticito- 
plasmáticos é umia caracteristica fundamental do LE Inúmeros e 
sliversos anticorpos são produzidas e a maioria dos laboratórios 
tem acesso a centros que podem dosar os anticorpos listados na 


“Quad 17-1 Procedimentos para Suspeita de Lópus 
Mistónca e exame físico. | 
Blopsia da lesão cutânea para estudos histológicos 
Papi NOR ci pj, 


Complemento hemalitica total (se anormal, níveis de CZ, C3, Cá 
Clearance de creatinina” 


Tabela 17:3. A dosagem desses anticorpos fomece informações 
valiosas para o diagnóstico e prognóstico À mensuração quanti- 
tatíva de alguns deses anticorpos, como, por exemplo, amtiDNA 
de dupla hélice, pode sex realizada, e alterações nos níveis ausi- 
liam na determinação da atividade da doença. 

A mensuração dos ANA foi o primeiro teste disponível para 
aferição direta dos anticorpos antinucleares de forma qualitativa 
e quantitativa. O teste é poxitivo na grande maioria dos pacientes 
com LE (Tabelas 17-2, 17:4 e 17-6); sendo um exame de triagem 
importante. 

O teste de ANA é um exame não específico que detecta diver- 
sos tipos de anticorpos antinucleares. A significância do título 
varia entre laboratórios diferentes, mas geralmente acredita-se que 
títulos abaixo de 1:16 são negativos, enquanto títulos acima de 
1:64 indicam LES possível. Títulos extremamente altos como 
132.000 podem ser encontrados. Infelizmente o nível do título 
“ou mudanca do título não tem sido um indicador confiável da 
atividade da doença. 


PADRÕES DE ANTICORPO ANTINUCLEAR. O padrão 
dos ANA pode correlacionar com anticorpos específicos, mas a 
interpretação dos padrões deve ser feita apenas por expecialintas. 
(Bg 173). 


BIOPSIA DA PELE. (Ima biopsia das lesões cutâneas fomece 
importante informação de diagnóntico. As características histolo- 
gicas estão listadas na Tabela 17.6, 


Teste de banda lúpica. O remo teste de banda húpica (TBL) 
se refere ao exame de itnunofiuorescência direta da pele normal 
protegida do sol, pele normal exposta ao sal e pele lesionada 
Depósitos de uma ou mais Imunoglobutinas são encontrados na 
junção dermoepidérmica e nas paredes dos vasos dérmicos dos 
pacientes com LED, LECS e LES. À iminofiuorescência direta 
pode ser útil quando o diagnóstico está em questão. O teste pata 
anticorpos tem reduzido a necessidade do teste de imunofiuares- 


PROTETORES SOLARES. A forossensibilidade é um fator 
importante em todos os tipos de LE cutâneo. A luz solar no espec- 
tro da ultravioleta B (LIVB) e ultravioleta A (UVA) pode induzir e 
exacesbar todas as formas de lúpus eritematoso. Os pacientes de- 
vem evitar exposição direta à luz solar, particularmente durante o 
verão e entre os horários day 10 às 15 horas, assim como expersi. 
são através do vidro da janela. Os protetores solares de amplo 
espesiro com um fator de proteção de valor máximo (superior a 
15) que bloqueiem a luz UVB e UIVA devem ser aplicados se a 
exposição ao sol não puder ser evitada. Os protetores solares que 
contém óxido de zinco e dióxido de titânio bloqueiam a hz UVB 
e UVA. Os pacientes devem ser encorajados a aplicar o protetor 
solar como um procedimento de rotina após o banho matinal 
durante os meses de verão, 


CORTICOSTEROIDES TÓPICOS. Os corticosteraides tópi- 
cos são os agentes de primeira escolha para todas as formas de LE 
cutâneo. Os esteroides tópicos dos grupos | a V são necessários. 
para o controle do LED, Eles podem ser aplicados três vezes ao dia 
em todas as lesões ativas, incluindo as localizadas na face Os 
pacientes devem ser encorajados a restringir a aplicação às lesões. 


ativas e a evitar a pele normal circundante As lesões do LECS e 
LES podem ser tratadas com os estervides tópicos dos grupos Na 
V, aplicados três vezes ao dia. Aqueles que não responderem de- 
vem ser antecipados para o grupo II de esteroide tópicos. Descon- 
tinue o tratamento quando as lesões desaparecerem. 


CORTICOSTEROIDES INTRALESIONAIS. as lesões do 
LED que são resistentes aos esteroides tópicos podem ser bem 
tratadas com injeções intralesionais periódicas de esteroides (p. 
ex, partes iguais de xilocaínia a 1% ou soro fisiológico e acetato de 
triancinolona [Kenalog?, nos EUA 10 mg/ml). As lesões geral 
mente se tomam inatívas após uma única injeção e podem per- 
manecer suprimidas durante meses. O esteroide deve ser injetado. 
com uma agulha de calibre 27 ou 30 com solução suficiente para. 
branquear a lesão — aproximadamente 0,1 ml. para uma lesão de 
10em. 


AGENTES ANTIMALÁRICOS. Os agentes antimaláricos per- 
manecem essenciais ao tratamento em virtude de sua efetividade 
e segurança. Eles são eficazes no tratamento de todas as formas. 
cutâneas de LE, A hidroxieloroquina ea cloroquina também redu. 
zem a artrite, a artralgia e a dor na articulação nas pessoas com 
1ES leve, Esses pacientes também podem se beneficiar do uso si- 
multâneo de corticosteroides orais. 

A dose segura e eficaz recomendada para um indivíduo que 
pesa 68 quilos é de 200 mg de hidroxicloroquina (Plaquenils) 
duas yezes ao dia, Os pacientes podem ser mantidos nessa dosa- 
gem quanto tempo for necessário, mas eles devem ser submetidos. 
a exame periódico dos olhos. Os agentes antimaláricos são man- 
tidos nas doses recomendadas até que as Jesões melhorem. Eles 
são então diminuídos para à menor dose possível para manter o 
controle (Os pacientes com LES quiescente que estão sob ouso de 
bidroxicoroquina são menos prováveis de apresentar uma exacer- 
bação clínica se forem mantidos com o medicamento. À descon- 
tinuação da tratamento em pacientes com doença quiescente está 
associada a um aumento de 2,5 vezes no risco de novas manifes- 
tações clínicas on, no caso de manifestação prévia, uma recorrên- 
cia ou um aumento da gravidade 

A probabilidade de os pacientes com LE cutâneo que fumam 
responderem à terapia antimalárica é significativamente menor. 


Toxicidade ocular antimalárica. O medo da toxicidade da 
retina resultou em uma redução substancial no uso de medica. 
mentos antimaláricos, mas foi slescoberto mais tarde que dosa- 
gens diárias excessivas influenciam no dano na retina. Nenhum 
caso de retinopatia foi relatado quando à dose de hidroxicloro- 
quina não excedeu 6,5- mg kg/dia e com terapia que não se esten. 
deu por mais de 10 anos, Pela realização de testes seriados do re- 
Hlexo foveal e da reação dos campos visuais a alvos vermelhos, o 
oftalmologista pode detectar um estado de “pré-maculopatia” 
Enquanto o paciente recebe terapia, a prémaculopatia é definida 
como a perda da reflexo foveal ou o desenvolvimento de esco- 
toma paracentral a teste de objetos vermelhos. É um estado de 
penta funcional que é reversível pela descontinuação do medica 
mento. O teste é feito antes do tratamento ea cada 12 a 18 meses 
durante a terapia. À bula recomenda uma investigação basal 
exame ocular de acompanhamento a cada 3 meses, É improvável 
que a investigação nesse intervalo possua custo-benefício na dose 
recomendada quando o paciente teve menos de 10 anos de tera 
pia. Os pacientes que recebem altas doses de agentes antimalári- 


cos ou com finção renal diminuída necessitam de exames mais 
frequentes. O teste do campo visual pode ser realizado pela grade 
de Amsler Ele é simples e barato, é facilmente administrado em 
casa pelo paciente e pode ser utilizado para triagem do escotoma 
paracentral relativo superficial 


DAPSONA. Os agentes antimatáricos são os medicamentos de 
primeira escolha para o LE cutáneo quando os estervídes tópicos 
falham. A dapsona (dose inicial de 100 mg/éia) é uma alternativa 
eficaz para todas as formas de LE cutâneo. À dosagem é ajustada 
após avaliação da resposta clínica e efeitos colaterais, A terapia 
com dapsona é descrita no Gap. 16. 


CORTICOSTEROIDES ORAIS. Ocasionalmente, os pacientes 
com LE cutâneo não respondem aos estervides tópicos, agentes 
antimaláricos ou dapsona. Tais pacientes devem descontinuar 
ontras formas de terapia e iniciar a prednisona em dosagens altas. 
o suliciente para controlar a doença (p. ex, 20 mg duas vezes ao 
dia), até que o controle seja obtido. Os esteroides orais são então 
reduzidos e descontinuados; é administrada mais uma vez ao 
paciente uma tentativa de terapia convencional, Os corticosteroi- 
des orais são eficazes na administração dos sintomas das articula- 
qões, fadiga e serasite nas pessoas com ES. 


OUTROS TRATAMENTOS. A azatioprina (100 a 150 mg/ 
dia), o metotrexato, talidomida (50 a 300 mg/dia) e acitretina (50 
mg/dia) são eficazes no LED grave resistente à cloroquina. A iso- 
tretinoina (1 mg/kg/dia) é relatada como eficaz em pacientes com 
LED E LECS. O micofenolato de mofetil pode ser eficaz nas mani- 
festações dermatológicas refatárias do LES. 


Lúpus eritematoso neonatal 
O lúpus eritematoso neonatal (LEN) € uma doença rara cau- 
sada pela transferência de autoanticorpos transplacentários da 
miãe para O feto. Essa sindrome é caracterizada por um ou mais 
dos seguintes achados: lesões cutâneas subagudas anulares e 
policíclicas semelhantes ao lúpus, bloqueio cardíaco congê- 
nito, cardiomiopatia, hepatite colestática e trombocitopenia. A 
doença do tecido conjuntivo pode se desenvolver na vida 
adulta, O LEN é causado pela passagem transplacentária de IgG, 
matema anti-Ro/SS-A e/ou anti-la/SSB ou antiTTRNP. A 
maioria dos bebês provenientes de mães com autoanticorpos 
antiRo/SS.A, anti-La/SS:B ou anti-UIRNP não desenvolve o 
LEN. Não há coma determinar qual feto ou bebê será afetado. 
Os autoanticorpos predominantes são os anti-Ro/SS-A, os 
quais são encontrados em aproximadamente 95% dos casos. 
As lesões cutâneas (presentes em aproximadamente 509% dos 
bebês afetados) geralmente aparecem no primeiro mês de vida e 
podem ser iniciadas pela exposição ao sol. As lesões se apresen- 
tam como placas de eritema com atrofia central, Uma erupção 
attânea facial com aspecto de “olho de comsja* ou “máscara de 
olho” é comum. As lesões aparecem no couro cabeludo (Fig. 17- 
18), nos braços, nas pemas, nó tronco e na virilha. Lesões com 
crosta predominam nos bebês do sexo masculino. A lesão secura. 
sem cicauiz ou auofia no período de seis meses. Os autoanticor- 
pos desaparecem com a erupção cutânea. O bloqueio cardíaco 
congênito (presente em aproximadamente 50% dos bebês afeta- 
dos) é um defeito permanente que se deserivolve na útero du- 
rante o final do segundo e terceiro trimestres de gestação. Muitos 


Figura 17-18 Lúpus neonatal. Placas eritematosas anulares 
com uma leve descamação geralmente aparecem na cabeça 
“um pouco depois do nascimento. As áreas expostas ao sol 
dos braços e da tronco também podem estar comprometidas 
A telangiectasia é muitas vezes proemmnente. As lesões cutã- 
neas melhoram com o tempo. 


bebês necessitam de marca-passo €, aproximadamente, 10% mor- 
rem de complicações relacionadas à doença cardíaca. A causa 
proposta é a de que os anticorpos anti-Ro/SS-A se ligam a autoan. 
tigenos no coração e produzem um processo inflamatório que 
resulta em reposição fibrótica e destruição de uma ou mais das 
segpuíntes estruturas: feixe sinoatrial, feixe atrioventricular ou o 
feixe de His 

Aproximadamente 50% das mães apresentam características 
clínicas da síndrome de Sjógren ou LE no momento do parto, 
porém, mais de 85% demonstram, com o tempo, O surgimento 
de sintomas da síndrome de Sjogren (olhos secos. boca seca) e/ou 
enrijecimento das articulações, artralgias ou derrame articular 
Entre os pacientes positivos para anti-Ro/SS-A, 96 à 958 pos- 
mem o fenótipo HLA-DR2 cu HLA-DR3. Entre os pacientes com 
lúpus com frequência cardíaca fetal anormal, 100% possuem an 
ticorpos contra fosfolipídios (anticoagulante lúpico) 


MANEJO. Duas biopsias da pele lesionada são coletadas: uma 
para coloração com hematoxilina e eosina e a outra para a imu- 
nofluarescência direta. O achado de anticorpos anti-Ro/SS-A no 
bebê e na mãe confirma o diagnóstico. As mães devem ser avisa- 
das de que o risco de ter um bebê afetado de forma semelhante 
em uma gravidez subsequente é de aproximadamente 25%. Os 
pacientes com bloqueio cardíaco podem ser assintomáticos ou 
requererem marcs-passo. 


Doenças do Tecido Conjuntivo 2. ES | 


Lúpus eritematoso induzido por droga 


Matas drogas têm sido relatadas como cansadoras de uma stn- 
drome semelhante ao lúpus eritematoso sistêmico. Muitos pa 
cientes com probabilidade de apresentarem húpus eritematoso 
induzido por droga (LEID) possuem o quadro elínico e os acha- 
dos sorológicos típicos do lupus 

Os critérios diagnósticos para o LEID incluem os seguintes: 

1. Exposição (3 semanas a 2 anos) a uma droga suspeita de 

induzir LEID 


2. Ausência de história de LES antes do uso da terapia com 
o medicamento 


3. Detecção de ANA positivo com pelo menos um sinal cif 
nico de LES 


4. Melhora rápida e queda gradual da ANA e de outros 
achados sorológicos em consequência da retirada do me 
dicamento 

Mais de 80 medicamentos têm sido associados ao LEID. Os 

medicamentos responsáveis pelo desenvolvimento do LEID po- 

dem ser divididos em quatro grupos. 

1. Drogas para as quais há estudos bem controlados e o seu 
papel na indução do LEID foi documentado (p.ex, hi- 
dralazina, procainamida, isoniazida, metildopa, clorpro- 
mazina e quinidina) 

2. Drogas possivelmente relacionadas ao LEID (p. ex, agen 
tes anticonvulsivos, drogas antitireoide, penicilamina, sul- 
fasalazina, betabloqueadores e lítio) 


3. Drogas sugeridas como causa para o LEID, mas que não 
possuem estudos bem controlados (p. ex, sais de ouro, 
penicilina, tetraciclina, fenilbutazona, estrogênios e com 
traceptivos orais e griseofulvina) 

4. Drogas relatadas recentemente como indutoras do LEID 
(p.ex, minociclina, valproato, bloqueadores de canais de 
cálcio, interferon, interleucina-2 [11-2]) 


DROGAS. A procainamida é a causa mais comum de hápus rela 
cionado à droga nos Estados Unidos. Até 80% dos pacientes que 
tomam procainamida possuem um resultado de teste ANA pos 
tivo. Aproximadamente 30% dos pacientes desse grupo possuem 
sintomas clínicos. Os pacientes tratados com as doses usuais de 
hhidralaeina possuem uma incidência relativamente baixa de positi 
vidade para ANA e uma frequência muita baixa de ocorrência da 
síndrome clínica 


APRESENTAÇÃO CLÍNICA. O sunimento dos sintomas 
Ocorre mais comumente muitos meses após a droga ter sido ini. 
ciada. O LEID se assemelha no LES leve Ele geralmente ocorre nos 
grupos de idade mais avançada; o LES ocorre comumente em 
mulheres jovens. O LEID é caracterizado por artralgia e/ou artrite 
(809% a 909%), mialgia (até 509%), serosite (pleurite e pericardite), 
febre, hepatomegalia, esplenomegalia e manifestações cutâneas, À 
artralgia ou artrite são às vezes o único sintoma clínico. As art 
lações menores são geralmente afetadas. Não há comprometi 
mento do sistema nervoso central. 


MANIFESTAÇÕES CUTÂNEAS. As manifestações cutâneas 
aparecem em 25% a 53% dos pacientes e incluem lesões compa 
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tíveis com as lesões típicas do LES. Erupção cutânea em “asa de 
borboleta”, alopecia, lesões discoides e úlceras nã mucosa estão 
geralmente ausentes. Algumas drogas (p. ex, hidrociorotiazida, 
captopril bloqueadores de canais de cálcio, terbinatina) induzem 
sintomas cutâneos e clínicos compatíveis com o diagnóstico de LE 
cutâneo subagudo. Eles incluem fotossensibilidade, lesões amula- 
rés ou estamosás e anticorpos anti-Ro/SS-A. 


ACHADOS LABORATORIAIS. O ANA é um marcador im- 
portante para o LEID. À incidência varia em até 90% no LEID re- 
lucionado à hidralazina, mas o ANA pode estar ausente. O padrão 
de ANA é homogêneo ou pontilhado. O ANA pode persistir em 
títulos progressivamente reduzidos por um longo período após 
a descontinuação da droga implicada. Os anticorpos antinucle. 
ares no LEID são relativamente específicos e direcionados prin- 
cipalmente contra histonas ou DNA de tita simples (ssDNA). Os 
anticorpos contra histona são específicos para o LEID, mas po- 
dem ser detectados em 20% dos pacientes com LES. A anemia, 
lencocitopenia e trombocitopenia são raramente relatadas. O 
comprometimento do rim tem sido relatado nos casos tratados 
com Depenicilamina, hidralazina, griseofulvina, procainamida e 
anticonvulsivos. À hepatite aguda acompanha o LEID associado à 
minociclina. Anticorpos anti-dsDNA estão ausentes e os níveis de 
complemento no soro estão normais. O quadro histológico não é 
específico, 


FATORES GENÉTICOS. tma enzima hepática acetiltranste- 
ras inativa algumas dessas drogas. Os pacientes podem ser cate- 
gorizados como acetiladores lentos ou rápidos. À taxa de acetila- 
cão das drogas é determinada geneticamente Os acetiladores 
rápidos possuem uma incidência muito menor de IEID induzido 
por hidralazina. Os acetiladores lentos estão sob um alto risco 
para o desenvolvimento de LEID. Os padrões de acetilação são 
importantes para os pacientes tratados com hidralazina, procai- 
maumida, isoniazida e sulfonamidas. O HLA-DR4 e o LEID estão 
intimamente relacionados, Setenta e três por cento dos pacientes 
com LEID relacionado à bidralazina possuem HLA-DR4. 


PROGNÓSTICO. O LEID é uma forma leve do LES. O LEID 
melhora em semanas e raramente em anos após a retirada da 
droga. O nível de ANA permanece tipicamente elevado após os 
sintomas terem desaparecido (uma média de 4 meses). A hepatite 
aguda é grave algumas vezes ocorre nos pacientes com LEID se- 
cundária à minocictina. 


TRATAMENTO. O LEID geralmente não requer tratamento. Os 
pacientes com pesicardite, efusão pleural ou infilitado pulmonar 
geralmente requerem prednisona, Eles respondem rapidamente, e 
à prednisona pode ser diminuída eentão descontinuada após al- 
guns meses. Os pacientes sintomáticos também podem responder 
a agentes antimaláricos. 


A dermatomiosite (DM) e a polimiosite (PM) são doenças infla- 
matórias raras do músculo, O termo polimiosite é reservado aos 
casos em que inflamação da pele está ausente. Embora pacientes 
de qualquer idade sejam afetados, a maioria dos pacientes é com- 
posta de crianças ou adultos com mais de 40 anos de idade. A DM 
do adulto é uma doença multissistêmica que pode estar associada. 
à malignidade e doenças vasculares do colágeno. O quadro cli- 
nico varia consideravelmente e a classificação e os seguintes critê 
rios diagnósticos (Quadro 17-2) das miopatias inflamatórias 
idiopáticas foram sugeridos. Classificações mais novas que po 
suem valor diagnóstico, prognóstico é terapêutico foram sugeri- 
das. PMID: nono 


Classificação Original de Bohan e Peter 
das Miopatias Inflamatórias Idiopáticas 


Grupo 1 PM 
Grupo Il DM 

Grupo Mt PM ou DM com malignidade 

Grupo IV PM ou DM da infância 

Grupo V PM ou DM associada à doença vascular do colágeno 


Polimiosite 


O enftaquecimento muscular proximal simétrico, especialmente 
dos quadris e coxas, é característico da PM. O início é insídioso; 
os pacientes primeiro notam uma dificuldade em se levantarem 
da cadeira. Os músculos do pescoço estão comumente compro- 
metidos, levando à fraqueza em levantar a cabeça (“cabeça caída!) 
A disfunção dos músculos da faringe pode levar à disfagia e 
pneumonia por aspiração. Os músculos respiratórios da parede 


Quadro 17:2 Critérios Diagnósticos para Dermatomiasite e | 
Polimiasite 

Principais critérios 
Enfraquecimemto muscular simétrico proximal 

Biopsia muscular compativel | 
Miopatia ou mosite inflamatória 

Enzimas do músculo esquelético elevadas (p. ex,, CPK, sidolase, SGOT) 
Cararteristicas dermatológicas compativeis. 

Exclusão de outras doenças causadoras de miopatia 
Doença neurológica 

Distrofia muscular 

Infecções 

Tosnas 

Endocmnoparias 

Limites de confiança. 

PM definitiva: três ou quatro critérios (DM + erupção cutânea) 

PM provável: dois crtérios (DM + erupção cutânea) 

PM possível: um critério (DM + erupção cutânea) 

Modificado de Bahan A et al: Medicine 56:255, 1977 PMID' 
27194, and Callen JP: Dis Mon 33:237, 1987. PMID! 35EG710 


torácica podem estar comprometidos. A forca distal está geral- 
mente preservada, Mialgias podem ocorrer, e sensibilidade éinco- 
mum. As artralgias são um sinal presente em 4156 dos pacientes. 
A fraqueza progride ao longo de semanas a meses; a remissão 
espontânea pode ocorrer. O reflexo do tendão profundo perma- 
nece normal e a atrofia ocorre mais tardiamente no progresso da 
doença. As alterações musculares são indistinguíveis daquelas 
vistas na DM. 


Dermatomiosite 


As características associadas à PM podem preceder por meses, 
acompanhar ou seguir Os sinais cutâneos. O enfraquecimento 
muscular proximal é à manifestação presente mais comum; à 
erupção cutânea está presente em 40% dos pacientes quando eles. 
são avaliados pela primeira vez, As alterações cutâneas às vezes 
precedem o surgimento do enfraquecimento muscular por mais 
de 1 ano. O curso da DM adulta pode ser agudo, crônico, recor- 
rente ou cíclico. A DM tende a ser uma doença mais grave que à 
PM, com uma miopatia mais grave A DM ocorre em todos os 
grupos de idade, e igualmente em homens e mulheres. A maligni- 
dade parece estar associada à doença cutânea. A malignidade ocorre 
em pacientes com dermatomiosite que não possuem doença mus- 
cular, mas a incidência de malignidade não é aumentada em pa- 
cientes com apenas a doença muscular (p. ex,, polimiosite). 


DOENÇA SISTÊMICA. 

Artalgias e/ou artrites podem estar presentes com artralgias gene. 
ralizadas e enrijecimento matinal. As pequenas articulações das 
mãos, pulsos e tomozelos podem estar comprometidas com ar- 
trite simétrica não deformante que não é erosiva. 

A doença esofágica com disfagia proximal ou distal ocorre em 
até 50% dos pacientes. A doença pulmonar ocorre em até 50% 
dos pacientes. A pneumonite intersticial não esperífica ou dano 
alveolar difuso é a apresentação mais comum. O comprometi- 
mento cardíaco é incomum. A calcinose da pele ou dos músculos 
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É incomum nos adultos, mas ocorre em até 40% das crianças. 
Nódulos são vistos sobre as proeminências ósseas. 


DERMATOMIOSITE AMIOPÁTICA. O termo dermatomio- 
site amiopática tem sido aplicado a três grupos de pacientes: àque- 
les apenas com alterações cutâneas, âqueles com alterações cutá- 
neas apenas no início com subsequente desenvolvimento de 
miosite e âqueles com alterações cutâneas com níveis séricos nor- 
mais de enzimas musculares no início, mas com miosite demons- 
trada por eletromiografia e/ou amostra de biopsia muscular. 


MANIFESTAÇÕES DERMATOLÓGICAS. Existem seis ca- 
racterísticas dermatológicas da DM. À enipção cutânea do tipo 
heliotropo e as pápulas de Gotiron são sinais patognomónicos, 
As outras características são uma erupção violácea fotossensível, 
telangiectasias periungueais, poiquilodermia e descamação e eri- 
tema no couro cabeludo. 


Erupção cutânea do tipo heliotropo. O eritema helio. 
tropo das pálpebras (heliotropo: cor violeta) é um termo utili- 
zado para descrever a descoloração violácea ao redor dos olhos 
(Fig 17-19), Ele é um sinal patognomônico da DM. O edema 
periorhital e a descoloração violeta podem ser o primeiro sinal 
cutâneo ou um achado residual, conforme o eritema difuso desa- 
parece. Existe uma erupção cutânea de cor violácea a vermelho- 
escuro com ou sem edema em uma distribuição simétrica envol- 


vendo a pele periorbital, Descamação pode ocorrer. 


Figura 17-19. Dermatomiosite. Descoloração heliotropo (vio- 
lácea) 30 redor dos olhos e edema periorbital 


— Et 


Figura 17-20 As pápulas de Gottron, um sinal patognomô- 
nico da dermatomiosite, são circulares, lisas, violáceas a ver- 
melhas, de superfície plana que ocorrem sobre as articulações 
dos dedos e ao longo da região lateral dos dedos. 


Figura 17-21 As pápulas de Gottron são encontradas sobre 
as proeminências ósseas, dedos, cotovelos e joelhos. As le- 


sões são pápulas violáceas levemente elevadas com leve des- 
camação. 


Figura 17-22 Dermatomiosite. Eritema periungueal e telan- 
giectasia similares à vista em outras doenças do tecido con- 
juntivo. 


esa 


Pápulas de Gottron. As pápulas de Gortron, um sinal patog: 
nomônico da DM, são pápulas circulares, de 0,2 a 1,0 cm, lisas, 
eritematosas a violáçeas, de superficie plana que ocorrem sabre as 
proeminências ósseas, particularmente nas articulações dos de. 
dos, ao longo da região lateral dos dedos (Figa. 17:20 e 17-21), é 
às vezes sobre os joelhos e cotovelos. Pode haver uma leve desca. 


mação e, às vezes, uma descamação psoriasiforme espessa. As te: 


langiectasias podem estar presentes nas lesões. O lúpus no dorso 
das mãos usualmente poupa as articulações dos dedos, A biopsia 
as lesões cutâneas da DM das lesões do LE 


cem simultaneamente e à qua 


não pode distingu 


Diversas lesões aj 


quer mo: 
mento durante o curso da doença; elas tend 


na permanecer fixas 
em posição. Aproximadamente 60% à 80% dos pacientes com 
DM apresentam pápulas de Gottram em algum momento durante 
o curso da doença 


Eritema periungueal e telangiectasias. Clinicamente, 
eles são similares aos vistos em outras doenças do tecido conjun 

angiectasias são mais proeminentes no leito ungueal 
proximal e aparecem como diminutos vasos irregulares, verme 
lhos e lineares (Fig. 17-22). A microscopia capilar do leito un. 
gueal que utiliza o oftalmoscópio (Fig. 17-31) revela um padrão 
idêntico ao visto na esclerodermia, mas muito diferente do visto 


tivo. Ast 


no LES. Portanto, essa técnica pode ajudar na distinção entre DM 
ELES. As cutículas são espessas, ásperas, queratóticas e irregulares 
(aparência de roído por traças), 


Placas descamativas violáceas. tm eritema violeta carac 
terístico com ou sem descamação ocorre em uma distribuição 
localizada ou difusa. A erupção localizada aparece simetrica- 
mente sobre as proeminências ósseas, como, por exemplo, nos 
joelhos, nos cotovelos e nas articulações interfalangeanas (Fig 
17-23). A DM compromete tipicamente as articulações dos dedos 
e poupa a pele sobre as falanges. A distribuição é contrária no LES, 
uma vez que a pele sobre as falanges está comprometida e as arti 
culações dos dedos são poupadas (Fig. 17-16). A forma difusa 
começa com um eritema difuso, vermelho-escuro a violeta nas 
áreas expostas ao sol da face, do pescoço, do dorso e dos braços e, 
posteriormente, pode comprometer as nádegas e as pernas. Com 
& tempo o eritema se torna confluente e as áreas comprometidas 
minimamente elevadas e levemente desca 


se toma ativas, Um 


eritema difuso vermelho-e 


o (eritema maligno) pode aparecer 
malig 


nidade em evolução. Fotossensibilidade é comum. A erupção 


sobreposto à erupção preexistente nos pacientes com um 


cutânea tende a se confinar às áreas expostas ao sol e piora após 


exposição ao sol. 


Poiquilodermia. tardiamente no curso da doença, conforme 


o eritema desaparece, um padrão altamente caract 


Ístico pode 


acorrer nas mesmas áreas expostas ao sol, ocupadas pelo eritema 


difuso. A poiquilodermia é um termo descritivo para o padrão 
que consiste em áreas hipocrômicas delicadamente mosqueadas e 
hiperpigmentação, telangiectasias e atrofia. A poiquilodermia 
também ocorre como um fenômeno isolado na micose fungoide 
e outras condições dermatológicas raras. 


Couro cabeludo eritematoso edescamativo. O couro 
cabeludo descamativo é um sinal relativamente comum ná DM 


Lesões eritematosas a violáceas, descamativas e atróficas no couro 


cabeludo podem ser inicialmente diagnosticadas como psoríase, 
dermatite seborreica ou lúpus eritematoso (Fig, 17-24). 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. tim diagnóstico de psoríase 
pode ser feito se a descamação se forma em áreas poiquilodérmi 
cas, especialmente se não há fotodistribuição. O linfoma cutâneo 
de células T ou lúpus podem ser confundidos com a poiquiloder 
mia. O diagnóstico diferencial das lesões cunâneas iniciais inclui a 
erupção polimorfa à luz, dermatite de contato e dermatite atópica 


DERMATOMIOSITE COM MALIGNIDADE. Existe uma in- 
cidência aumentada de malignidade na DM e PM do adulto, Assim, 
PM/DM podem ocorrer na forma de síndrome paraneoplástica 
Essa associação parece corresponder mais intimamente às manifes- 
tações dermatológicas, uma vez que ela ocorre em pacientes com 
dermatomiosite que não possuem doença muscular, mas a incidên- 
cia de malignidade é baixa em pacientes com apenas a doença 
muscular (isto é, polimiosite). À incidência de malignidade nos 
pacientes com dermatomiosite sem miosite corresponde àquela 
vista em pacientes com dermatomiosite completamente desenvol- 
vida. A associação é ampla com neoplasias malignas diagnosticadas. 
no momento, ou antes, do diagnóstico da PM e DM. Assim, etapas 
objetivadas na detecção precoce do câncer e no tratamento devem 
ser tomadas. Pacientes com mais de 50 anos possuem maior risco. 
A incidência de câncer diminui de forma constante com o passar 
dos anos, a partir do diagnóstico inicial da PM/DM. O risco de 
câncer aumenta aproximadamente seis vezes durante o primeiro 
ano, mas é menor durante o segundo ano, sem aumento significativo 
nos anos subsequentes do acompanhamento. Portanto, entre os so- 
breviventes a longo prazo da PM/DM, hã pouca evidência para justi 
ficar medidas preventivas amplas de triagem após 2 anos. Os tumo- 
res podem aparecer em qualquer lugar, mas são mais frequentemente 
observados em cânceres do pulmão, ovário, sistemas linfático e he- 
matopoético e áreas nasofaríngeas. Em 309% dos pacientes o tumor 
apareceu primeiro, e os sintomas da DM apareceram subsequente. 
mente, com um intervalo médio de 16 meses. A erupção cutânea e 
os sintomas da DM podem desaparecer após a ressecção do tumor. 
A recorrência da dermatomiosite pode indicar a ocorrência de uma 
segunda malignidade primária ou câncer recorrente 


DERMATOMIOSITE NA INFÂNCIA. A dermatomiosite ju 
venil é caracterizada por uma miosite não supurativa que causa 
enfraquecimento simétrico, erups 
tam o trato gastrointestinal e o miocárdio. As lesões cu 
similares àquelas da dermatomiosite adulta. A relação mulher. 
homem é de 2:1. À idade média de surgimento & 7,8 anos. 

A caleinase do tecido subcutâneo (Fig. 17-25) ocorre em apro- 
ximadamente 66% dos pacientes, sendo complicada por infec 
ções recorrentes. Atrofia muscular, fraqueza proximal residual, 
contraturas, fenômeno de Raynaud e artrite são sequelas tardias 
possíveis. Aproximadamente 50% das crianças apresentam uma 
doença muito aguda e de rápida progressão enquanto o restante 
apresenta doença subaguda com erupção cutânea e um enfraque- 
cimento progressivo gradual dos músculos, contraturas articulares 
e, muito raramente, calcinose O curso do paciente tratado varia: 
25% estão bem em dois anos, 31% experimentam recorrências 
quando os esteroides são retirados após remissão e 44% apresen- 
tam doença contínua por mais de 2 anos, apesar da terapia con 
nuada com conicosteroides. 


jo cutânea e vasculite que afe- 


ineas são 


ço cio ER o 


nas articulações interfalangeanas dorsais. As articulações dos 
dedos estão comprometidas; elas são poupadas no LES. 


Figura 17-24 Uma dermatite psoriasiforme vermelha a vio- 
lácea com alopecia pode aparecer no couro cabeludo. 
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Elevações na velocidade de hemossedimentação, no nível de 
lactato desidrogenase (DHL) e no nível de aspartato aminotrans. 
ferase (AST) ocorrem comumente. Elevações na creatina quinase 
(CK) e níveis de aldolase podem ser posteriormente detectados, 
especialmente nos pacientes que demonstram surgimento grada- 
tivo da doença, Assim, valores laboratoriais periódicos são reco- 
mendados, A concentração de creatina fasfoquinase está elevada 
quando há dano muscular agudo; anticorpos antinucleares estão 
geralmente presentes O curso clínico, a incidência de calcinose e 
a sobrevivência melhoram significativamente com tera 
intensa com corticosteroides e fisioterapia; até 92% sobrevivem e 
até 859% são funcionalmente normais após 5 anos. À incidência 
decâncer é baixa, A morte pode ocorrer na fase aguda como resul- 
tado de miocardite, miosite progressiva não responsiva, perfiura- 
ção do intestino como sequela de vasculite ulcerativa ou, ocasio- 
nalmente, comprometimento pulmonar. Amostras de biopsia 
muscular estudadas por microscopia eletrônica de transmissão 
mostram inclusões tuborreticulares. 


ia precoce 


DM INDUZIDA POR DROGA. As manifestações cutâneas da 
DM podem ser, em um pequeno número de casos, causadas ou 
exacesbadas por drogas. Hidroxiureia, drogas anti-inlamatórias 
não esteroidais, quinidina, D-penicilamina e antagonistas do fa- 
tor de necrose tumoral (TNF) têm sido implicados. 
" Figura 17-25 . A calcinose da pele ou do músculo é encon- 

SÍNDROME DE SOBREPOSIÇÃO. A mioste pode ocorrer ira em corta de 50% Gas criancas ou adolescentes com 
durante O curso de outras doenças do tecido conjuntivo, como,  dermatomioste. Existem nódulos amarelos firmes, frequente- 
por exemplo, a esclerodermia, a artrite reumatoide eo LE Aasso- mente sobre 2s proeminências ósseas. Elas podem ser expeli- 
das através da pele e causar infecção. 


Tabela 17-9 Dermatomiasite: Avaliação Clinica = Laboratorial 


Teste Importância 


Exame da pele e biopsia da pele Estabelece o diagnóstico com alto grau de certeza 


Força dos músculos extensores proximas Especialmente os grupos extensares (triceps e quadiiceps) 


RM ou ultrassom dos músculos prodmais Obter antes, ou em vez disso uma biopsia do músculo (especialmente em pacientes com lesões. 
cutâneas clássicas) 


Elopsia do músculo tríceps Apenas nos casos de difici diagnóstico 
Eletromiograma Apenas nos casos de dificil diagnóstico 
Enzimas musculares Creatina quinase, aldolase, lactato desidrogenase, alanina aminctransferase 


Enzimas musculares em intervalos regulares Creatina quinase e lactato cesidrogenase são utilizadas para acompanhar a resposta à terapia. 


Raios X de tórax ou TC de alta resolução Investigação para doença pulmonar intersticial. 
Frequentemente recita por anticorpos antjo-1 


Estudos de função pulmonar Demonstra o grau de frase intersticial difusa 
“Estudos iusos (pulmonares) — “Demonstra o grau de fibrose intersticial difusa 

Estudos de motlidade esofágica Para aqueles com incapacidade de deglutir e sintomas de aspiração 
Avaliação de malignidade oculta Repetida a cada 4-6 meses durante pelo menos dois anos 
Eletrocardiograma Doença cardiaca geralmente não é sintomática 


O comprometimento cardíaco é a principal fatar prognóstico de morte em pacientes com DM 
não associada malignidade 


ANA PEenerana po em pan com DM 
Anticorpo ani-o-1 Predio de comprometimento pulmonar e é muto mais comum em pacentes com PM 

| anticorpo antiMi-Z 25%-30% dos pacientes com DM; a presença indica melhor prognóstico caes 
PMESCL ou anticorpo antiUTRNP Se presente, sugere sindrome de sobreposição 
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ciação mais comum é com esclerodermia e é denominada escle- 
rodermatomiosite. A esclesodermatomiasite é uma síndrome de 
sobreposição distinta, com características de LES, esclerodermia e 
PM; ela é denominada doença mista do tecido conjuntivo. Entre 
os pacientes, 809% são mulheres, e a idade pico de surgimento é 
35 a 40 anos. Clinicamente, as mulheres vêm ao médico com 
mãos inchadas e dedos afinados, fenômeno de Raynaud, moti 
dade esofágica anormal, miosite e infadenopatia. Titulos altos de 
anticorpos (anti-RNP) contra um antígeno nuclear extraível deno- 
minado ribonucleoproteina (RNP) ocorrem em todos esses pa- 
cientes, mas não são exclusivos da doença mista do tecido con- 
juntivo, O ANA está presente, mas o Sim está ausente. 


DIAGNÓSTICO. Medidas para diagnóstico incluem a biopsia 
muscular dos músculos fracos, biopsia cutânea da pele compro- 
metida, eletromiografia e dosagem de enzimas musculares (Fa- 
bela 17.9). Um ou mais entre esses parâmetros pode estar normal 
no momento do diagnóstico ou durante o curso da doença; as- 
sim, uma avaliação completa é necessária em todos os casos. Os 
pacientes com erupção cutânea sugestiva de DM devem ter o diag- 
nóstico confirmado pela biopsia da pele. Os pacientes com um 
diagnóstico confirmado de doença cutânea necessitam então de 
uma avaliação para doença muscular As decisões terapêuticas são 
decididas com base na presença cm ausência de miosite. 


Enzimas musculares. As enzimas musculares são secretadas. 
aquando ocorre dano à célula muscular. As seguintes enzimas mus- 
culares séricas podem estar elevadas: creatina quimase (CK), tran- 
saminase glutâmica-oxaloscética sérica (AST), alanina amino- 
transférase (ALT), laciato desidrogenase (LDH), ou aldolase 
Todas as enzimas musculares (CH, aldolase, LDH, ALT, AST) de- 
vera ser dnsadas porque pode acomtecer a elevação de apenas uma 
enzima. As enzimas musculares séricas são dosadas para fins diag- 
nósticos e para monitorar a atividade da doença. Embora alguns 
pacientes com miosite apresentem níveis normais de CK, a maio- 
ria dos especialistas usa o nível de CK como um guia para a res- 
posta clínica ou reativação da miosite. Essas alterações podem 
ocorrer meses antes ou depois de uma alteração no curso clínico, 
predizendo melhora ou falha da terapia. A dosagem da concentra 
cão urinária de creatina (não creatinina) em uma coleta de 24 
horas é um indicador precoce e sensível de dano muscular e um 
indicador melhor de atividade que a concentração sérica de crea- 
tinia quinase O teste é especialmente útil quando o nível de crea. 
tina sérica está normal 


Histologia das lesões cutâneas. Os achados histopatoló- 
gicos são similares dqueles do lúpus eritematoso cutâneo com 
hiperceratose, vacuolização dos queratinócitos basais, incomti- 
nência pigmentar, infiltrado linfocitário perivascular e atrofia 
epidérmica. 


Biopsia muscular. A biopsia muscular oriunda do mesmo pa- 
ciente pode yariar. Diversas amostras «evem ser coletadas para de- 
monstrar uma anormalidade. Um músculo fraco deve ser amos- 
trado, geralmente de um grupo muscular proximal, como, por 
exemplo, à biceps ou quadríceps. A ressonância magnética (RM) 
pode ser usada para localizar acuradamente uma área acometida 
para biapsia. Evite músculos nos quais uma elesrormiografia já foi 
realizada ou anestésicos injetáveis foram utilizados. A dermatomio- 
site é uma microvasculopatia mediada por complemento e apre- 


sentará dano das fibras musculares e capilares. Linfócitos e macró- 
fagos invadem parcialmente as fibras não necróticas. 


Estudos eletromiográficos. Esses estudos são indicados 
para diagnosticar a doença, mas não para acompanhar a atividade 
da doença. 


Ressonância magnética. A RM pode ajudar a estabelecer o 
diagnóstico, a encontrar um local apropriado para biopsia do 
músculo e para monitorar a progressão da doença. Os achados da 
RM incluem o edema subcutâneo, o aumento da conteúdo hf- 
drico do músculo, os depósitos intramusculares de cálcio e a in- 
filtração gordurosa ou atrofia do músculo. 


Testes de anticorpos. Testes para autoanticorpos específicos 
(ANA, Jos, SS-A [Ro], Ku [Kil) devem ser solicitados (Tabelas 
17-24 174, 17-9 € 17-10). Esses testes são de valor limitado para 
fazer o diagnóstico, mas resultados séricos positivos ajudam a 
sustentá-lo. Estudos sorulógicos, como, por exemplo, fator reus 
mitoide, ANA, anti-Ro/SS-A, anti-la/SS-B é anti-RNP são realiza- 
dos para excluir as doenças vasculares do colágeno associadas 
Título baixo positivo para ANA ocorre na maioria dos casos, 
mesmo na ausência de doença do tecido conjuntivo. Anticorpos 
anti-Ku estão associados à miosite sobreposta com esclerodermia. 
ou lúpus eritematoso sistêmico. 


AVALIAÇÃO PARA POSSÍVEL MALIGNIDADE. Os pa- 
cientes com DM devem ser avaliados para malignidade interna 
(Quadro 17-3). À anamnese completa e o exame físico na procura 
de malignidade devem ser repetidos em determinados intervalos 
fp. ex, a cada 4 à 6 meses, particularmente em pacientes com 
“mais de 50 anos). Tados os sinais, sintomas e valores laboratoriais 
incomuns devem ser avaliados. O risco de câncer estã aumentado 
em cerca de seis vezes durante u primeiro ano, mas é menor du- 
tante o segundo ano, sem excessos significativos nos anos de 
acompanhamento subsequentes. Assim, entre os sobreviventes a 
longo prazo da PM/DM, há pequena evidência para justificar 
medidas preventivas amplas e triagens após dais anos, Tumores 
podem aparecer em qualquer região, mas são mais requente- 
mente observados em cânceres do pulmão, ovário, pâncreas, estó- 
mago, região coloretal, linfoma não Hodgkin e áreas nasofarin- 
geas. Os sinais e sintomas da DM geralmente desaparecem logo 
após a melhora da malignidade. 


Quadro 17-3 Avaliação Inicial para Malignidade 
| Histónco e exame fisico 

Contagem sanguinea completa 

Painel metabólico compreensivo 

Teste pata sangue nas fezes 

TC do tóra e abdome 

Ulirassom da região pélvica (mulheres) 
| Mamografia 

Estudos esidoscépicas do trato Gl superior e da inferior (de 

acordo com à idade do paciente) 

Avaliação nasofaringeana (especialmente para pacentes do su- 

| deste da Asa) 


Adaptado de Sparsa À et al: Arch Dermatol 138:885, 2002 
PRMID 12071815 
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TRATAMENTO. Os pacientes não tratados morrem, ficam in- 
capacitados ou sobrevivem sem sequelas, Os conticosteroides 
orais são o tratamento de primeira escolha para a maioria dos 
adultos que possuem sintomas cutâneos e musculares. Drogas 
imunossupressoras adjuvantes são utilizadas se os sintomas mus- 
culares não respondem aos esteroides orais. À fisioterapia é essen- 
cial para prevenir contraturas articulares e atrofia muscular. A 
doença cutânea é tratada com os esteroides tópicos dos grupos I a 
V, protetores solares e outros agentes. 


Tratando a doença cutânea. A erupção cutânea muitas 
“vezes resiste à terapia sistêmica. Os esteroides tópicos dos grupos 
Ta V reduzem o eritema, mas não acabam com a erupção. Os 
imunomoduladores não esteroidais, como, por exemplo, o tacro- 
limo unguento (0,1%) ou pimecrolimo em creme (1%) podem 
ser eficazes e utilizados intermitentemente como agentes poupa- 
dores de esteroides, A maioria dos pacientes com lesões cutâneas 
é fotossensível; assim, a exposição à luz solar deve ser minimi- 
zada protetores solares de amplo espectro são importantes. Agen- 
tes antimaláricos às vezes são eficazes no tratamento das lesões 
cutâneas, O sulfato de hidroxicloroquina (200 a 400 mg/dia) & 
prescrito. Adicione quinacrina (100 mg duas vezes ao dia) se a 
resposta for lenta. Troque para o fosfato de cloroquina (250 a 500 
mg/dia) se a hidroxicloroquina não for eficaz Adicione quina- 


crina 100 mg duas vezes ao dia se a resposta à cloroquina não for 
adequada. As drogas antimaláricas não apresentam efeito sobre a 
doença muscular. Reações cutâneas sem risco de vida (erupções 
morbiliformes generalizadas) podem ocorrer em 33% dos pacien- 
tes. Adicione outros agentes sistêmicos, como, por exemplo, me- 
totrexano em baixa dose (5 a 15 mg semanalmente) ou micofe- 
nolato mofetil. Inície o micofenolato mofetil a 1 g duas vezes ao 
dia e aumente para 1,5 g duas vezes ao dia, se tolerado durante as 
várias semanas iniciais. O início de ação é lento e outros trata- 
mentos são continuados em doses reduzidas; após quatro a oito 
semanas à doença começa a responder. 


Calcinose. A calcinose ocorre em algumas crianças e adolescen- 
tes. O tratamento precoce agressivo pode prevenir essa complica- 
são. A calcinose é dificil de ser tratada quando já estiver estabele- 
cida. Relatos sugerem que o diltiazem pode ser eficaz. 


Tratando as doenças cutânea e sistêmica. Os corticos- 
teroides sistêmicos são a pilar do tratamento. Aproximadamente 
25% dos pacientes não responderão e outros irão desenvolver 
efeitos colaterais. À intervenção precoce com agentes poupadores. 
de estervides pode ajudar a induzir e manter a remissão. Já foram 
relatados como eficazes o metotrexato, micofenolato mofetil, 
azatioprina, ciclofosfamida, dorambucil ou ciclosporina 


“Tabela 17-10 Auidanficorpos Comumente Presentes no Soro de Pacientes com Mipatis Inflamatória idiopática 
Fréquênciade Padrão FAN em células 

Autoanticorpo ecarrência Hep2 Associações clinicas 

Anticorpos anissintetase 2596-20% Encontrado excluswamente ou mais comy- 

específicos da miosite mente na PM-DM ou PM-DM de sobreposição 

Jo-t 20% PMDM Citoplasma pontilhado Doença pulmonar intersticial, artrite, fenômeno. 
de Raynaud e mãos mecânicas = "sindrome an- 
tissintetase” 

PL7 3%-5% PM-DM Crtoplasma pontilhado Sindrome antissintetase 

PLZ 3% PM-DM Citoplasma pontilhado Sindrome antissintetase 

E <3%PM Crtoplasmático Sindrome antissintetase 

o < 3% PM/DM Não descrito Sindrome antisintetase 

Sar 4%-5% PM-DM Nucleolar e citoplasma pontilhado. Doença grave, pobre prognóstico 

Ki <1% PM Citoplasma pontilhado denso DPI, PM, fenômeno de Raynsud 

Mas <1% PM Não deserto ? Histónico de abuso de álcool 

Fer <1% PM Não descrito Miasite localizada 

MZ 59%-35% PM-DM Pontilhado nuclear delicado Erupção cutânea com sinal em V, alterações no 
leito ungueal 

PM-Sel 8%-25% PMoveriap Nuclear e nucleolar homogénio Sindrome de sobreposição 

Rojss-A 5%-10% PM-DM Pontilhado nuclear deticado Sintomas Sicca, sindrome de sobreposição 

UI-RNP 12% PM-DM Pontilhado grosseiro Síndrome de sobreposição 


DM, Dermatomiosite; DP, dloeriça pulmonar intersticial; PM, polimiosite; ANE nbonucleoproteina: FR, fenômena de Raynaud; SRP particulá de 


reconhecimento de sinal 


Corticosteroídes. Os pacientes respondem melhor se o trata. 
mento for iniciado o mais cedo possível após o diagnóstico 
Prednisona oral (0,5 a 1,5 mg/kg) é adimnistrada em uma dose 
única diariamente (e não em dias alternados) até que o nível de 
Ck sérica esteja normal. À maioria dos pacientes começa a melho- 
rar após o primeiro mês. A melhora da força muscular geralmente 
vem após a redução dos valores de CK. A dosagem é reduzida 
durante um periodo de 12 a 24 meses, conforme a atividade da 
doença melhora, como indicado pela melhora dos sinais clínicos 
e níveis redhizidos de enzimas musculares. Outro regime envolve 
Ow eguintes. passos: (1) administração de preduinona oral em 
uma dose diária dividida de 40 a 60 mg/dia (1 a 2 mg/hag em 
crianças) até que o nível de CK esteja normalizado; (2) consolida- 
ção da prednisona em uma dose única diária, que é então redu- 
zida em 25% a cada 3 a 4 semanas, apenas se 0 valor de CK ainda 
“estiver normal; e (3) continuação da prednisona até que a dose de 
manutenção de 5 a 10 mg/dia seja alcançada e nesse momento, 
essa dosagem é continuada por 1 ano. O enfraquerimento pro- 
pressivo com valores de CK normais ou não aumentados sugere 
miopatia esteroide A redução da força flexora da pescoço é vista 
cum a dermatomiosite. A força de flexão do pescoço é inalterada 
se a miopatia esteroide se desenvolve. 

Considere uma terapia adjuvante se não houver melhora da 
força muscular após três meses de terapia. 


Metotrexato. O metoirexmo é a primeira linha de terapia 
adjuvante em pacientes não responsivos aos esternides (Cap, &). 
Inúcie a metotresato oral de 7,5 a JO mg por semana, aumentando 
2.5 mg por semana, para uma dosagem total de 35 mg por se- 
mana. A dosagem intravenosa é 14 mg por semana, aumentando 
2.5 mg por semana, para uma dosagem total de 0,5 a 0,5 mg/kg. 
Diminuir a dose do estervide conforme a dosagem do metotre- 
sato aumentar. Os efeitos colaterais ocorrem com frequência e 
dncluem estomatite, simiomas gastrnintestinais, pneumonite, pro- 
ido, febre, neutropenia, fibrose hepática e cimose. À ingestão de 
1a 3 mg de ácido fólico diariamente minimiza 0s efeitos colate- 
mais. Uma biopsia hepática antes do tratamento é realizada em 
pacientes com doença hepática. Os pacientes que não tomam 
bebida alevólica excessivamente, não são obexos, não possuem 
diabetes e possuem testes normais de função hepática provavel - 
mente não necessitam de biopsias hepáticas periódicas, 


Micofenolato mofetil. O micofenolato mofetil (MMF) pode 
ser eficar para a doença cutânea recalcitrante (Capo 8). Adicione o 


MME sem alterar as outras terapias na dose de 1 g duas vezes ao 
dia e avance para 1,5 g duas vezes o dia O início da ação é lento. 
Reduza as outras terapias após 4 a 8 semanas. O micofenolata 
mofetil pode ser utilizado sozinho ou em combinação com à 
mesotrexato. 


Azatioprina (Imuran*). Inicie a medicação oral com 2a 3 
mg/kg ao dia (geralmente 100 a 200 mg/dia) diminua para 1 mg/ 
Jagao dia uma vez que 0 esteroide é diminuído para 15 mg ao dia 
(Cap. 8). Reduza mensalmente a dosagem em intervalos de 25 
mg A dosagem de manutenção é de 50 mg ao dia. Faça a triagem 
dos pacientes para deficiência de tiopurina metiltransferase antes 
do tratamento. Os efeitos adversos incluem sintomas gastrointes- 
tinais, leucopenia por causa da supressão da medula marrom e 
sisco aumentado de linfoma e hepatotanicidade 


Ciclofosfamida (Citoxan*). Menos eficaz do que a azatio- 
prina Inicie a medicação oral de 1 a 3 mg/kg ao dia ou dose in- 
travenosa de 2 a 4 mg/kg ao dia, com prednisona. Há um risco 
aumentado de malignidade A cicosporina (3 a 5 mg/kg/dia) é 
um tratamento alternativo muito eficaz. Imunoglobulina intrave- 
mosa (2 g/kg/mês) administrada mensalmente pode resultar no 
desaparecimento das lesões cutâneas. Esse tratamento é muito 
caro. 


Fisoteraplá, O repónia é essencial pára os pacientes com 
doença muscular ativa. À fisioterapia é muito importante na ad- 
ministração da DM para prevenir atrofia e contraturas. A predni- 
sona e os agentes imunossupressores tratam a inflamação, mas 
eles não tornam o músculo mais forte. Um programa de fisiotera 
pia passivo/agressivo deve ser iniciado e, à medida que a dor 
muscular diminui, um programa de exercício ativo deve ser Ini- 
ciado. Os pacientes com disfagia devem elevar a cabeceira de sua 
cama e evitar comer antes de dormir 


PROGNÓSTICO. O prognóstico é num quando há enfraqueci- 
mento muscular por mais de 4 meses antes do diagnóstico, com 
disfagia, doença pulmonar e malignidade, e para os pacientes 
com DM com ausência de elevação da creatina quinase À taxa 
cumulativa de sobrevida pode chegar a 73% após & anos, À poli- 
miosite É quase sempre crônica e possui o maior nível de refrata- 
niedade à terapia com curticosteroides. A dermatomiosite é cró- 
nica, mas geralmente é tesponsiva à terapia com corticosteroides. 
MID: rontnDos 


A esclerodermia é uma doença caracterizada pela esclerose da pele 
e de órgãos viscerais, vasculopatia (fenômeno de Rayaud) e pela 
presença de autoanticorpos. O espectro da doença é amplo, com 
formas sistêmicas e localizadas (Quadro 17-4). 


Esclerose sistêmica 


A esclerose sistêmica tem uma incidência relatada de 2 a 12 casos 
por milhão de pessoas no ano. Existem dois subgrupos principais. 
da forma sistêmica: esclerodermia difusa e síndrome CREST. Os. 
critérios para o diagnóstico da: esclerodermia estão listados no 
Quadro 17:5. A síndrome CREST (calcinose cutânea, fenômeno. 
de Raynaud, comprometimento esofágico, esclerodactilia, telan: 
glectasia) é lentamente progressiva. A esclerodermia difusa pode 
ser rapidamente progressiva e potencialmente fatal; há espessa- 
mento e enrijecimento fibroso simétrico (esclerose) da pele e al- 
terações fibrosas e degenerativas na membrana sinovial, artérias. 
dos dedos e alguns órgãos internos, mais notavelmente o esófago, 


Quadro 17-4 Classificação da Esclerodermia e Doenças. 

Semelhantes à Esclerodermia. 

Esclerose sistêmica 

Esclerodermia difusa (10% dos casos de esclerose sistêmica) 

+ Pele— fibrose simétrica bilateral da pele, face, porções praxi- 
ras é distal das extremidades 

* Doença Visceral — surgimento relativamente precoce 

Sindrome de CREST (90% das casos de esclerose sistêmica) 

* Pele — comprometimento relativamente imitado, Irequente 
mente confinado aos dedos e à face 

* Doença visceral — surgimento tardio 

Sinilromes de sobreposição 

+ Esclerodermatomiosite 

+ Doenças mistas do tecido conjuntivo 


Esclerodermia localizada 

Morteja, 

* Semelhante à placa 

+ Guiata 

* Generalizada 

* Morfeia subcutânea e quetoide 

Esclerodermia linear 

Marte linear da fáce (com ou sem hemiatrofia facial) 


Condições semelhantes à esclerodermia induzidas. 
quimicamente. 
Doença da vin cloreto 

Fibrase induzida por pentazoona 

Indiuzida por bleomicina 


Pseudoesclerodermia fasciite eosinofílica. 

Edematosa (esclerodermia, escleromedema) 

Infitrativa (amiloidose, porra cutânea tardia, sindeome care 
nolde, femiicetonária) 

Atófica (progeria, síndrome de Werner, iquen escleroso e atró- 
fico) 


Atiaptado de Mas AT et al: Bull Rheum Dis 3:], 1981 
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o trato intestinal, o coração, os pulmões e os rins (Tabelas 17-11 
es72). 

A síndrome de sobreposição existe quando as alterações cutã- 
neas típicas da esclerodermia acompanham uma variedade de 
ostras doenças cutâneas e internas. 

A esclerodermia localizada está restrita à pele de forma assimé- 
tica. As outras formas são raras e não são discutidas aqui. O fe- 
nómeno de Raynaud precede ou é uma manifestação precoce na 
maioria dos casos. Todas as formas de esclerodermia são mais 
comuns nas mulheres. 


Esclerodermia induzida quimicamente 


Doenças semelhamtes à esclerodermia podem ser induzidas por 
diversos componentes químicos, como, par exemplo, plásticos, 
solventes e medicamentos. O óleo de canola contaminado é a 
causa da sindrome do óleo tóxico, e o Lriptofano induz a sín- 
drome da eosinofilia-mialgia. A parafina e o silicone podem de- 
sencadear a chamada doença adjuvante A exposição a longo 
prazo à sílica pode levar à esclerodermia idiopática. Isso sustenta. 
à hipótese de que a doença do colágeno pode ser atribuída à ocu- 
pação das pessoas hipersuscetíveis. 


ESCLERODERMIA DIFUSA 


SINAIS E SINTOMAS INICIAIS. Os sinais presentes são o 
espessamento da pele das mãos e/ou fenômeno de Raynaud 
(649%); queixas reumáticas, incluindo artralgas e o enrijecimento 
des joelhos (305); ou enfraquecimento, perda de peso, fadiga 
ficil, entijecimento articular, edema e dor musculoesquelética 
difusa 


PELE. A doença permanece tipicamente confinada aos dedos, às 
mãos e à face por meses ou anos, mas pode progredir e compro- 
meter os antebraços, as pernas e eventualmente o corpo inteiro 
(Fig: 17-26). Tanto ma esclerose sistêmica quanto na síndrome 
CREST existem três estágios da doença cutânea: (1) edematosa; 
(2) imdurativa ou esclerótica, e (3) atrófica. 


Critérios principais 

Esclerose proximal — critério principal Unico (91% de sensibil- 
dade e especificidade maior que 99%)* 

Critérios secundários 

Escleradactiia 

Ccagrizes digitais em fenda ou perda de substância da ponta dos 
dedos 

Fibrose pulmonar basal 

Um critério principal cu dois ou mais critérios secundários foranr 
achados em 97% dos padentes com esclerose sistêmica defi- 
nida, mas em apenas 2% das pacientes comparados com LES, 
PAYDM ou fenâmena de Raynaudt 

+De American Rheumetism Association: Arthrits Rheum 23:81, 

1980, PMI 7376088 

+Exclu à esclerodermia Iocalizada e pseudoescleradempa 


ção ER o 


Tabela 17-11 Comprometimento dos Órgãos na Esclerose 
Sistêmica Progressiva 
Comprometi- 

Órgão mento (%) 
Pele s8 
Atrofia ou fibrose esofágica 74 

” Atroia ou fibrose do intestino delgado as 

| Atroia ou fibrose do intestino grosso 39 
Fibrose miocárdica E) 
Pericárdio* s 
Efusão pericárdica as 
Fibrose pulmonar intersticial a q 
Doença pleural a 
Rinst se 

“ trofia do músculo esquelético ai 
Infiltração de células arredondadas no 8 
músculo esquelético 
Tireoide (fibrose) 24 
Ata adrenal 26 
Câncer 2 
Adaptado de D'Angelo WA er al: Am J Med 46:428, 1969. 
PII; 578034 


*Pericardite flbrosa ou fibrinasa) ou adesão pericárdica. 
+Qualguer um entre os seguintes: (1) necrose fibrinoide das arterto- 
las aferentes do glomérulo; (2) hiperplasia das artérias interiobula- 
res; ou (3) espessamento da membrana basal ou alças amplas 


Figura 17-26. Esclerodermia. As mãos podem estar edema- 
tosas e inchar no início da doença. Essas alterações progridem 
para outras áreas incluindo a face. Esse estágio edematoso 
precede o estágio esclerótico. 


Tabela 17-12 Sinais de Comprometimento Visceral na Esclerose Sistêmica 


Leve 


Grave 


Fenômeno de 


Menos de 5 vezesídia Mais de 15 vezes/dia, ou ulcerações digitais, ou ambos 
Raynaud 
Estfago Distagia a alimentos sólidos; deglutição nommal de Disfagia à alimentos sólidos e moles e perda de peso (> 10%); 
bário deglutição anormal de bário com dilatação dos dois terças fi- 
nais do esófago 
Pulmão Sem sintomas: capacidade vital > 70% da predita e — Dispneia + capacidade vital < 50% da predita ou capacidade 
capacidade de difusão de CO; entre S0% é 75% de difusão de CO; < 33% da predita, PO; < 69% mmHg 
dlo predito, PO; > 69 mmHg 
| Coração STnioespechea Alterações T, angina; alterações isquêmicas definidas pelo ECG; 
hipocinesia pelo MUGA scan ou uma fração de ejeção < 30% 
Misculo Anormalidades leves no EMG ou CK Mioste definida clinicamente, bioquimicamente, por EMG ou 


Rim 


Hipertensão leve ou nivel sérico de creatina uma vez 


e meia máiar que o normal, ou cearance de crea- 
tina < 80%, ou proteina de 24 horas < 500 mg 


pela biopsia do músculo. 


Hipertensão refratária, ou nível de creatina sérica quatro vezes 
maior que o normal, ou clearance de creatina < 20%, ou pro- 
teína de 24 horas < 3 g 


CK, creatina quinase; ECG, eletrocandiograma; EMG, eletromiograma; MUGA, mutiunit gates acquisition. 
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ESCLERODERMIA 


A pele está firmemente restrita. Os dedos estão co As pontas dos dedos estão estreitadas e os dedos encurtados 
Tapetes telangiectásicos são evidentes na palma das mãos. como resultado da reabsorção distal de osso. 
Existem ulcerações na ponta dos dedos. 

Figura 17:27 


Figura 17-28 . Ataques repetidos e cada vez mais graves dk igura 17-29 As telangiectasias são mais óbvias na área perio- 
nômeno de Raynaud levaram a ulcerações na ponta dos dedos. ral e no pescoço. A pele ao redor da boca é desenhada em sul- 
que deixaram cicatrizes em fenda ou em formato de estrela cos que irradiam da 
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Na fase edematosa, a pele está espessada, inchada e parece 
tensa, com édema não depressível sem fendas que produz os si- 
nas iniciais clássicos de face semelhante a uma máscara e "dedos 
em salsicha” (Fig, 17-26). O movimento da mão é restrito. A doença 
progride para a fase indurativa, e a pele toma-se dura, firme e 
restringia. O movimento da mão fica adicionalmente mais res- 
trito, A perda de pelo e à anidrose refletem fibrose e degeneração 
dos apêndices cutâneos. Áreas mosqueadas pigmentadas em mar- 
rom e hipopigmentadas ocorrem nos antebraços, na porção supe- 
rior da tórax, no tórax e no couro cabeludo. Llcerações, telangiec- 
tasias é atrofia aparecem gradativamente. A pele das mãos e dos. 
dedos se torna delgada, brilhante, lisa e firmemente restringida 
com os dedos contraídos (esclerodactilia: “deformidade em 
gata”) (Fig; 17-27, 4). Os dedos estreitam ou afilam distalmente, 
e as falamges terminais se tomam encurtadas como resultado da 
reabsorção distal de osso (Fig. 17:27, B) 

Ataques repetidos e cada vez. mais graves do fenômeno de 
Raynaud levam à ulceração na ponta dos dedos e deixam cicatri- 
zes puntiformes ou em formato de estrela (Fig 17:28). A pele 
facial contrai e parece fixada ao osso. O nariz se toma adunco, e 
a pele ao redor da boca é desenhada em sulcos que irradiam da 
boca (Fig: 17-29) A curvatura da boca se toma menor, e os lábios 
adelgaçam. Múltiplas telangiectasias aparecem nas mãos, na face 
e no tronco, e alças capiláres dilatadas são encontradas no leito 
ungueal proximal. A atrofia e o amolecimento da derme eventual- 
mente tornam a pele mais elástica. 


FENÔMENO DE RAYNAUD. A doença de Raynaud é uma 
desordem vasoespástica idiopática precipitada por alterações na 
temperatura. O termo fenômeno de Raynaud é utilizado quando 
as alterações ocorrem na esclerodermia ou em outras doenças do 
tecido conjuntivo; também é utilizado quando a síndrome ocorre 
na ansência de outras doenças. O fenômeno de Raynaud é o pri- 
meira sintoma de esclerose sistêmica em 475% dos pacientes e 
precede o surgimento das alterações cutâneas esclerodermatosas. 
porvários meses ou anos. Isso acosre durante o curso da doença 
em 90% a 954% dos pacientes. Um estudo mostrou que 18% dos 
pacientes com sindrome de Raynaud possuíam esclerose sistê- 
mica. O fenômeno não ocorre comumente com a morfeia ou 
outras formas localizadas de exclerodermia 

O fenômeno de Raynaud representa uma vasoconstrição epi 
sódica das artérias e arteríolas digitais precipitada pelo frio ou 
estresse Ele é muito mais comum em mulheres. Existem três está- 
gjos durante um único episódio: palidez (branca), na qual o ya 
soespasmo leva os dedos a ficarem brancos, frios, adarmecidos e 
doloridos; cianose (azul), na qual ocorre o relaxamento do vaso- 
espasmo; e hiperemia (vermelho), na qual o relaxamento resulta 
em hiperemia reativa e os dedos tornam-se vermelhos. 

Os padrões capilares do leito ungueal, conforme detectado por 
microscopia capilar do leito ungueal, ajudam a distinguir a doença 
de Raynaud (sem esclerodermia) do fenómeno de Raynaud (asso 
ciado à esclerodermia). Uma redução nas alças capiláres ocorre 
no fenômeno de Raynaud. Esse fato pode ajudar a predizer quais 
serão os casos de doença de Raynaud que evoluirão para esclerose 
sistêmica. 


TELANGIECTASIAS. As telangiectasias da síndrome de CREST 
e esclerodermia possuem uma morfologia única. Elas ocorrem 
como coleções retangulares uniformes de pequenos vasos planos 


+ poençã do mao Conjumivo (ESNTNTES (+71 


(macular) com 0,5 cm, que são denominados tapetes telangiectã- 
sitos (Fig. 17-27, 4), Esses tapetes são mais comumente encontra- 
«los na face, nos lábios e na palma e no darsa das mãos. As telan- 
glertasias podem estar presentes ao redor dos lábios, da língua é 
das membranas mucosas. O comprometimento da mucosa oral 
também sugere sindrome de Rendu-Osler Weber (telangiectasia 
hemorrágica hereditária). 


TRATO GASTROINTESTINAL. A fibrose e a atraha da 
musculatura lisa podem ocorrer em qualquer porção do trato 
gastroimestinal (GI). Aproximadamente 10% dos pacientes 
podem apresentar sintomas GJ antes do aparecimento das alte: 
rações cutâncas. À disfagia é o sinal mais comum de compro- 
metimento GI 

Disfunção esofágica com hipomotilidade, disfagia, esofagite 
de refhsxo e estricturas fibróticas ocórmem em aproximadamente 
90% dos pacientes. O refluxo gastroesofágico em vez de prejuízo 
da motilidade é a principal causa dos sintomas esofágicos, Estu- 
dos de cinefluoroscopia e manomésricos revelam peristalse redu- 
zida ou ausente no terço inferior do esófago. Procedimentos de 
cintilogratia extremamente sensíveis é não invasivos estão dispo- 
míveis para a avaliação quantitativa da função esofágica. Não há 
frequência aumentada de carcinoma esofágico 

A dilatação intestinal e a hipoperistalse são as anormalidades 
mais comuns do intestino delgado. Elas levam à síndrome da 
“alça estágnada” com crescimento bacteriano excessivo, má absor- 
são e estestorreia. Um padrão de dobramento da mucosa do in- 
testino delgado atrófico e esclerótico característico é denontinado 
intestino delgado da esclerodermia sistêmica, quando estudado 
radiograficamente pela ingestão de bário. As telangiectasias gástri- 
cas que sangram, estão localizadas essencialmente na porção su- 
perior do trato GI e podem resultar em perda grave de sangue. 
Saculações com abertura ampla, perda de pregas colônicas e obs- 
tipação ocorrem com o comprometimento do cólon. 


PULMÕES. A doença pulmonar é uma causa frequente de 
óbito. Estudos de função pulmonar anormal com capacidade 
palimonas vital e total reduzidas são geralmente os primeiros si- 
nais da doença pulmonar. A dispneia é o sintoma mais comuro; 
estestores basais são os sináis mais frequentes. À fibrose intersti- 
cial é o espessamento do septo alveolar são ns alterações histoló- 
gicas mais comuns. As alterações fibróticas envolvem tipicamente 
os campos pulmonares inferiores e efusões pleurais são inco- 
muns. Um padrão reticulonodular difuso em uma distribuição 
basal pode ser visto na radiografia de tórax. À hipertensão pulmo- 
nar ocorre em 33% dos pacientes, 


RINS, A doença renal e a hipertensão arterial são as principais 
causas de morte nos pacientes com esclerodermia sistêmica, Pro- 
teinúria, hipertensão arterial e azotemia são sinais de prognóstico 
ruim, e a morte ocorre usualmente em menos de um ano, 


OUTROS ÓRGÃOS. A fibrose miocárdica resulta em arrit- 
mias, e a fibrose pulmonar leva à hipenensão pulmonar e insu- 
ficiência cardíaca direita. A poliartralgia ou artrite estiveram en- 
tre os sintomas iniciais em 41% dos pacientes. A esclerose da 
frênulo pode imobilizar a língua A fibrose das glândulas saliva- 
res assessárias pode causar as características clínicas da síndrome 
de Sjogren 
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PROGNÓSTICO. Fatores basais que são os tais preditivos de 
um prognóstico ruim (rápido progresso da doença e monte pre- 
core) incluem a presença de sinais cardiopulmonares anormais e 
sedimentos anormais na urina (piúria, hematária). Subgrupos de 
pacientes com esclerodermia com anticorpos anticentrômero e 
histona possuem doença pulmonar ou vascular graves 


Sindrome de CREST 


Uma variante mais benigna, crônica e localizada da esclerodermia. 
é denominada síndrome de CREST (inicialmente conhecida como 
acroeselerose). Os cinco sintomas clínicos dessa doença (calei- 
nose cutânea, fenômeno de Raynaud, comprometimento esofá- 
gico, esclerodactlia e telangiectasia) (Fig, 17-30) são discutidos 
na seção de esclerose sistêmica, A calcinose é uma característica 
específica do CREST. 


CALCINOSE. A calcinose subcutânea ocorre mais comumente 
na face palmar da ponta dos dedos. À calcinose também ocorre 
sobre as proeminências ósseas dos joelhos, cotovelos, coluna ver- 
tebral e crista iíaca. Os depósitos aparecem como nódulos subeu- 
tâneos duros que podem eventualmente romper na superfície, 
descarregando fragmentos de cálcio. Em resposta a esse material 
estranho, a pele que circunda o cálcio se tora dolorida, vermelha 
e às vezes crunicamente infetada, o que requer conduta de anti- 
bióticos orais. 

Embora os pacientes com síndrome de CREST possam progre- 
dir para um maior comprometimento da doença sistêmica, aque- 
les com os marcadores clínicos e sorológicos da síndrome pos- 
Suem um curso mais benigno, comparado a pacientes com 
esclerodermia difusa. 


* Biopsia da pele profunda 

* Análise sistêmica 

+ Microscopia capilar do leito ungueal no consultória 
* ANA (centômero) 

* Anticorpos: SA (Ro) S5-8 (La), Sm, nNP Sct-70 
+ Funcionamento do órgão 


A diferenciação clínica entre a síndrome de CREST e a doença 
de Hendu-Osler Weber (telangiectasia hemorrágica hereditária) é 
dificil porque a telangiectasia pode ser a característica clínica mais. 
proeminente em ambas as doenças. Entretanto, os pacientes com 
síndrome de CREST usualmente apresentam anticorpos anticen- 
trómero no soro. 


DIAGNÓSTICO DA ESCLERODERMIA DIFUSA 


Anticorpos circulantes específicos são úteis para o estabeled- 
mento do diagnóstico. A maioria dos outros estudos laboratoriais 
não é específica (Quadro 17-6). 


AUTOANTICORPOS. Os anticorpos antinucleares podem ser 
detectados em mais de 85% a 95% dos pacientes com esclerose 
sistêmica. Anticorpos contra o centrômero são encontrados com 
mais frequência em pacientes com doença limitada; os antoanti- 
corpos são encontrados em até 96% dos pacientes com CREST ou 
acmesclerodermia e esclerose limitada aos dedos, e em apenas 
219% dos pacientes com esclerose difusa (Tabela 17-14), 


Tabela 17:13 Autoanticorpos Comumente Presentes no Soro de Pacientes com Escerodemmia 
Autoanticorpo — Frequência de ocorrência Padrão FAN em células Hep-2 Associações clínicas 
AEA 20%%-59% esclerodermia Placa nuclear metafásica difusa pon Esclerodermia limitada, fenômeno de Ray- 
tihada nas células em divisão naud, menos fibrose pulmonar e crise renal 
Sek70 20%-30% esclerodermia Nuclear homogêneo e nuddeaiar Comprometimento difuso da pele, fibrose 
pontihado pulmonar interstcial, doença vascular peifé- 
Tica, associação com câncer 
Tivia Nucleolar homogêneo ? Associação com dedos inchados, compro- 
metimento do intestino delgado, níves bai 
xos de hormênios tireidianas, mens artrite 
Fibalanina (UI-ANP) — 6%-8% esclerodermia Nuceoiar agrupado Mais comum em pacientes afrodescenden- 
tes e com doença difusa, mais doença grave 
RNA polimetasel— 49%-20% escleroderma. Nudeolar pontilhado Doença ditusa 
RNA polimerase 4% escleradermia Nudeoiar pontihado Doença difusa, também encontrada em pa- 
cientes com LES e sindrome de sobreposição 
RNA polmerase ll 23% esclerodermia Nudear pontihado Doença difusa 
PM-Se 25%-5% esclerodermia. Nudeolar homogêneo Sotreposição com PM-DM 


ACA, anticorpo anticentrômero; PM-DM, polimiosite-dermatomiosite; LES, lúpus emematoso sistêmico. 
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Um subgrupo de pacientes com anticorpos anticentrômero e 
histona apresenta doença pulmonar ou vascular grave. 


A frequência de anticorpos em pacientes com esclerose sistê- 
mica é a seguinte: anticentrômero (21% a 3296), antiScl-70 (456) 
eantinucleolar (15%). Mais de um entre os três anticorpos é rara- 
mente demonstrado no soro de qualquer indivíduo. Um entreos OUTROS ESTUDOS. A hipergumaglobulinemia (mais fre- 
três anticorpos é encontrado em 66% dos soros de pacientes com 
esclerose sistêmica (ES). O anticorpo antiScl-70 é encontrado 
quase que exclusivamente no soro de pacientes com ES difusa 
(comprometimento da pele do tronco). 


quentemente IgG) ocorre em aproximadamente 50% dos pacien- 
tes, O VHS está elevado (20 a 80 mm/h) em 60% dos casos, 
Existem muitos outros achados não específicos. 


SÍNDROME DE CREST 


Figura 17-30 As telangiectasias 
são planas, não pulsáteis e apare- 
cem em grupos próximos denomi- 
nados tapetes. Esclerodactiia signi- 
fica o espessamento da pele dos 
dedos das mãos e dos pés. Nessa 
forma limitada da esclerodermia, o 
comprometimento da pele perma- 
nece tipicamente distal aos cotove- 
los e joelhos. Ela começa da porção 
distal dos dedos e avança em dire- 
ção proximal. O processo também 
pode acontecer na face, sobre o an- 
tebraço (rugas diminuídas) e ao re- 
dor da boca (sulcos radiais). Os lá- 
bios se tornam mais delgados. A 
abertura da boca está reduzida em 
tamanho. À escleradactilia evolui 
através de três fases: fase edema- 
tosa, fase indurativa e fase atrófica. 
A fase edematosa inicia com o in- 
chamento dos dedos, ennjecimento 
matinal e artralgias. Essa fase dura 
meses a anos. À pele se torna es- 

pessada, brilhante e esticada na 

fase indurativa. Essa fase dura anos. 

Finalmente, a pele se torna frágil e 

elástica. 
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MICROSCOPIA CAPILAR DO LEITO UNGUEAL 
NO CONSULTÓRIO 

Uma técnica foi descrita para caracterizar as telangiectasias vistas 
no leito ungueal proximal das várias doenças do tecido conjun- 
tivo. O padrão de esclerodermia é distinto é também é visto na 
dermatomiosite. A familiaridade com essa técnica pode ajudar a 
diferenciar os pacientes com lúpus e dermatomiosite dos pacien- 
tes que apresentam erupções cutâneas que parecem similares. A 
técnica usada por Minkin e Rabhan é a seguinte: 

Uma gota de óleo mineral é colocada sobre cada unha. O of- 
talmoscópio é configurado para 40x, resultando em um aumento 
de 10%. O instrumento é posicionado próximo, mas não tocando, 
o óleg. Os capilares são geralmente mais bem visualizados no 
leito ungueal do quarto dedo. Uma vez que o campo de observa- 
ção é menor do que a microscopia de campo largo, o oftalmoscó- 
pio deve ser movido sobre toda a unha. Uma técnica para usar 
“uma câmera de televisão para gravar as características capilares do. 
leito ungueal foi descrita. 


NORMAL. Nas pessoas normais os capilares são vistos como 
delgados, de alças normais, com um espaço pequeno e alinhado 
entre os membros aferentes e eferentes, em um padrão perpendi- 
cular à unha (Fig 17:31). 


ASTM 


Esciorodermia e dermatomiosite 


NEAR Re 


Lópus eritematoso 


Mau 


Figura 97-31 Microscopia capilar do leito ungueal no con- 
sultório, Nas pessoas normais, os capilares são vistos como al- 
ças delgadas e regulares. Na esclerodermia e dermatomiosite, 
as alças capilares estão aumentadas, deformadas e dilatas. 
Muitas alças capilares foram perdidas. No lúpus, os capilares 
são sinuosos, mas há pouca dilatação das alças capilares. (De 
Minkin W, Rabhan NB: ! Am Acad Dermatol 7:190, 1982.) 
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SÍNDROMES DE SOBREPOSIÇÃO (ESCLERODERMIA, 
DERMATOMIOSITE). O padrão de esclerodermia (megacapi- 
ares e/ou avasculanidade) (Fig. 17:31) visualizado em 74% dos 
pacientes com esclerodermia consiste em capilares aumentados e 
deformados com dilatação dos dois membros da alça, que são 
frequentemente repletos de sangue (“alça em salsicha”). Há uma 
desorganização marcante na disposição das alças. À perda dos 
capilares produz diversas áreas avasculares e rompimento da apa- 

rência ordenada do leito capilar. Os pacientes com o fenômeno 
de Raymaud que se apresentam com avascularidade e/ou uma 
média de mais de dois megacapilares por dedo tendem à progre- 
dir para um espectro de desordem de esclerodermia. O mesmo 
padrão é visto em 82% dos pacientes com dermatomiosite 


DOENÇA MISTA DO TECIDO CONJUNTIVO. O padrão 
de esclerodermia está presente em 63%, o padrão de lúpus em 
229%; 73% possuem formação capilar em escova. A presença de 
capilares em escova sugere doença mista do tecido conjuntivo 
(Fig 17:32). 


LÚPUS. No líápus há alças capilares sinuosas “tortuosas”, mas há 
relativamente pouca dilatação dos membros capilares. Algumas. 
vezes, o comprimento da alça está aumentado e pode relembrar um 
glomérulo renal. Geralmente, há alguma desorganização do padrão 
capilar, mas áreas avasculares são vistas apenas raramente. 

As alterações são distintas o suficiente, de modo que um ob- 
sesvador relativamente inexperiente pode distinguir de modo 
“acurado entre os pacientes com esclerodermia e aqueles com LE 
sistêmico ou artrite reumatoide. Existe uma forte associação entre 
o grau de visibilidade das anormalidades capilares e o comprome- 
timento dos órgãos. 


TRATAMENTO 
TERAPIA SISTÊMICA. Penicitamina, metotrexato, fotoferese, 


relaxina, interferons e ciclosporina foram todos estudados em 
ensaios clínicos controlados com resultados variáveis. Diversos 


relatos para outras drogas existem. Não há uma terapia global- 
mente eficaz. 


Figura 17-32. Microscopia capilar do leito ungueal. Doença 
mista do tecido conjuntivo. A presença de capilares em es- 
cova é sugestiva de doença mista do tecido conjuntivo. 


A peniilamina (500 a 1.500 mg/dia) é geralmente o trata- 
mento de escolha para a esclerose sistêmica progressiva. A res- 
posta clínica à esse agente é variável. Não há vantagem em usar a 
penicilamina em doses superiores a 125 mg a cada dois dias. 


MANEJO DA DOENÇA CUTÂNEA. As úlceras cutâneas são 
protegidas com um curativo oclusivo, como, por exemplo, o Duo- 
DERMP, As úlceras isquêmicas na ponta dos dedos podem ser 
protegidas com pequeno invólucro plástico. A infecção é 
zada por eritema abrupto, inchaço e dor aumentada, sendo nor- 
malmente causada por estafilococos, Uma lubrificação adequada 
da pele é dificil de manter. Os pacientes devem se banhar menos 
e fazer uso de hidratantes, O prurido tende à ocorrer precoçe- 
mente no cursa da doença difusa, especialmente sobre os antebra- 
cos, e desaparece após meses ou vários anos. Hidratantes antipru- 
tido, como, por exemplo, loção Sama? podem ajudar. 
Abordagens médicas satisfatórias para a calcitose ainda não 
foram desenvolvidas, Uma excisão cirúrgica simples pode ser rea- 
lizada se a pele adjacente estiver intacta e não infitrada com cál- 
cio, o que pode interferir com a cicatrização cutânea. Quando a 
pele está ulcesada e com tratos fismlosos comunicantes com de- 
pósitas em níveis mais profundos, o fechamento primário da le- 
são não é possível. Reações inflamatórias intensas e estéreis que 
rodeiam os depósitos de hidroxiapatita, juntamente com sinto- 
mas constitucionais, como, por exemplo, febre de baixo grau, 
podem ser melhorados profundamente por um cursa de colchi- 
cina oral 0,5 mg uma ou duas vezes diariamente por 7 a 10 dias. 
Um programa de fisioterapia diário que enfatiza o completo es- 
peaito de movimento de todas as grandes articulações é importante 
“As terapias para esclerodermia têm como alvo o sistema 
imume, com o objetivo de reduzir a inflamação e o dano tecidual 
secundário e fibrose. O alvo terapêutico por trás da doença yascu- 
lar é designado para melhorar os sintomas do fenômeno de Ray- 
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naud e para reduzir o dano isquêmico aos órgãos comprometi- 
dos Poucos ensaios clínicos controlados de terapia existem. 
Ensaios clínicos recentes demonstram resultados promissores no 
tratamento da doença pulmonar intersticial com ciclofostamida é 
tratamento da doença vascular dos pulmões e dedos com antago- 
nistas do receptor da endotelina, com o inibidor de fosfodieste- 
rase sildenafil e com as prostaciclinas. Os ensaios clínicos com 
metotresato mostram apenas um benefício modesto no controle 
da doença cutânea associada à esclerodermia: As prostaciclinas 
são uma opção terapéntica nos pacientes com fenómeno de Ray- 
naud secundário, PMID! 17917544 


Esclerodermia localizada 


O fenômeno de Raynaud, a acroesclerose ou o comprometimento 
de órgãos intemos não acontece na esclerodermia localizada 
Existem diversas variantes (Quadro 17:7) 


MORFEIA (Fig. 17-33) 


A morfeia é mais comum em mulheres; ela pode pcorrer em qual: 
quer idade, mas É mais comum após os 30 anos. Assim como na 
esclerodermia, a morfeia começa espontaneamente e está relacio- 
mada ao espessamento ou à esclerose da pele: As duas doenças 
diferem em aparência, na extensão das lesões e na evolução. A 
esclerodermia aparece como um espessamento restritivo da pele 
com alteração mínima em sua cor, progride de forma a compro- 
meter grandes áreas contiguas da pele e não melhora com o 
tempo. As lesões da moríeia iniciam como uma ou várias áreas 
dircunscritas de induração arroxeada 

“Após semanas ou meses, a maior parte da região central desco- 
lorada se toma espessada, firme, sem pelo e de cor amarelo-claro. 
A superficie lisa, amorfa, branca, e cérea está elevada, em con- 


Quadro 17-7. Classificação da Escierodermia Localizada Juvenil 


Morfeia circunscrita 


Superficial Oval ou redanda, crcunsorta a áreas de indutação limitada à derme e epiderme, frequente 


mente com pigmentação alterada e violáces, halo eritematoso (anel ls), que pode ser único cu 
miltiplo. 

Profunda Oval ou redonda, induração profunda circunscrita da pele, envolvendo tecido subcutâneo, que 
se estênde para à fascia E pode acometer o músculo subjacente. A lesão pode ser única ou múl- 
tipla. Algumas vezes, o local de acometimento primário é o teodo subcutâneo sem acometi- 
menta da pele. 

Induração linear acometendo a derme, o tecido subicutâneo &, algumas vezes, q músculo & paso; 
afeta o tronco e os membros. 

En coup de sabre Indduração linear que afeta à face é a couro cabeludo e, algumas vezes, en- 
valve o músculo e a osso. 

Sindrorne de Parn-Romberg ou atrofia hemifacial progressiva: perda tecidual em um dos lados 
da face que acomete a derme, o tecido subcutâneo, a músculo e osso. A pele é móvel. 
A indutação da pele vem inicia como placas individuais (quatro ou mis com mais de 3 cm) que 
tomam-se confiuentes e envolvem pelo menos dois das sete locais anatômicos (cabeça e pes- 
coça, membro superior direito, membro superior esquerdo, membro inferior direito, membro in- 
ferior esquerdo, tronco anterior e tronco posterior). E8] 
Acometimenta dncunferencil de membro(s) afetando a pele, a tecido subcutêneo, o músculo e a 

— essa À lesão pode também acometer outras áreas do corpo sem acometimienta de órgão interno: 
Combinação de dois ou rrais dos subtipos citados aoma. A ordem de classificação de subtipos 
concormitantes, especificada entre colchetes, acompanhará sua representação predominante em 
cada paciente individualmente (p. ex, mortésa msta iner-circunscrita) 


Esclerodderma linear Tronco/ 
membros 


Cabeça 


Adaptado de Laxer RM: Cum Opin Rheumato! 18/6)505-613, 2006. PMI 17053505 
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Figura 17-33 Uma única ou poucas áreas ovais de eritema 
e edema sem fenda aparecem tipicamente no tronco, Uma 
borda violácea (anel lilás) rodeia a área indurada. O centra da 
lesão desenvolve então placas lisas, amarelo-claras sem pelos 
ou hiperpigmentadas, e a habilidade de transpirar é perdida. 
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traste com a pele difusamente restrita da esclerodermia, A borda 
inflamada ativa de cor violácea ou lilás é um aspecto altamente 
característico da morfeia. Durante o estado ativo, as placas circu- 
lares a ovais lentamente se estendem perifericamente, mas não 
aumentam muito em tamanho. As lesões ativas persistem de 1 a 
25 anos, As lesões inativas deixam sua marca. Embora a maior 
parte da induração e do espessamento da pele desapareçam, as 
áreas previamente envolvidas podem exibir atrofia e uma hiperpis 
mentação marrom mosqueada na borda e na área da placa previa- 
mente espessada. O restante da lesão se toma hipopigmentada. 
Múltiplas placas pequenas e brancas (morfeia gutata) são uma 
forma rara de morfeia. A maior parte dos casos relatados são pro- 
vavelmente casos de líquen escleroso e atrófico; na verdade, as duas. 
doenças podem aparecer simultaneamente no mesmo paciente. 


DIAGNÓSTICO LABORATORIAL. Anticorpos antiDNA têm 
sido relatados em algumas crianças. A presença de anticorpos. 
anti-histona (AHAs) foi demonstrada na esclerodermia locali- 
zada. Os AHAs foram detectados em 42% dos pacientes com es- 
clerodermia localizada e em 879% dos pacientes com morfeia ge- 
neralizada. À presença de AHAs se correlaciona fortemente com o 
número de lesões de morfeia, o número total de lesões e o nú- 
mero de áreas do corpo comprometidas. O ANA não se correla- 
ciona com a presença ou número de lesões lineares. A relação da 
morfeia com a infecção por Borrelia permanece indeterminada. 


BIOPSIA. As características histopatológicas yariam com o curso 
da doença. As lesões iniciais ativas apresentam células inflamatô- 
tias na derme e no tecido subcutâneo. A inflamação é mais mar- 
cante na borda violácea. O colágeno se torna eosinófilo e au- 
menta de forma a ocupar regiões do tecido adiposo subcutâneo. 
A inflamação e a esclerose diminuem com o tempo. 


TRATAMENTO. As placas assintomáticas provavelmente de- 
vem permanecer intocadas para curarem espontaneamente Este- 
roides tópicos e oclusão podem induzir uma leve melhora. 

A indução de atrofia pela infiltração com triancinolona aceto- 
nda (10 mg/mL) pode ser útil nas áreas em que o espessamento 
da pele resultou em desconforto ou limitação do movimento. O 
tecido espessado oferece grande resistência à infiltração, e áreas 
dispersas pontuadas de atrofia, em vez de uma redução uniforme 
ma espessura da placa, podem constituir o resultado final do pro- 
cesso, 

O sulfato de hidrosicloroquina (200 mg) pode ser conside- 
rado para pacientes que possuem múltiplas lesões e que na biopsia 
de pele se mostram em um estágio inflamatório ativo. À dosagem 
no adulto é de 200 mg de hidroxicloroquina duas vezes ao dia. A 
induração pode estar acentuadamente reduzida ou desaparecer de 
2a 4 meses, A medicação deve ser descontinuada após a melhora 
da lesão. O exame do fundo de olho deve ser realizado por um 
oftalmologista antes de iniciar a terapia com antimaláricos e mo- 
nitorado periodicamente. 

Calcipotriene (Dovonext) 0,005% em creme pode ser um 
tratamento eficaz para a esclerodermia localizada. A pomada de 
calcipotriene a 0,005% foi aplicada sem oclusão pela manhã, mas 
com oclusão à noite Os efeitos da aplicação são evidentes após 


ESCLERODERMIA LINEAR 


As lesões da escleradermia linear possuem faixas de pele escleró. 
tica que frequentemente cruzam as linhas da articulação e levam 
à contraturas articulares leves, mas ocasionalmente graves e inca- 
pacitantes, Diferentemente da placa morfeia oval, o processo in 
fiamatório e fibrótico pode comprometer o tecido subeutã 
muscular adjacente, que leva a faixa fibrótica a se tomar mais fr 
memente ancorada (Fig, 17-34). Um grande estudo forneceu os 
seguintes dados. A relação mulheres-homens é 4:1, é 83% dos 
pacientes possuem menos de 25 anos de idade quando a doença 


se inicia. O trauma nas 
23% dos casos. O surgimento é geralme 
maioria das lesões ocorre nº 


is comprometidas precede as lesões em 


lento e insídioso. A 
extremidades, e duas ou mais lesões 
(614%), com frequência bilateral 
mente (46%). Contraturas articulares ocorrem em 56% dos pa 
cientes. O paciente típico possui a doença ativa por 2 a 3 anos. 
Permanece controverso o quanto a esclerodermia linear segue as 
linhas de Blaschko. 


aparecem simultaneamen 


LABORATÓRIO. Em um estudo, a eosinofilia do sangue peri. 
férico (200 a 2.500 células/mm?) ocorreu em 50% dos pacientes 
com doença ativa precoce e declinou com o tempo. A frequência 
de anticorpos antinucleares (células Hep-2) foi de 46% Anticor 
pos contra DNA de fita simples estavam presentes em 50% dos 
pacientes e foram mais comuns naqueles com contraturas articu- 
lares e duração da doença superior a dois anos, mas o nível de 
anticorpo não se correlaciona com a extensão da doença. A mor- 
feia ocorreu em 50% dos pacientes. 


TRATAMENTO. A fisioterapia precoce e continuada é crucial 
para manter o movimento adequado da articulação. Metotrexato 
(MO de 0,3 a 0,5 mg/kg por semana e metilprednisolona 30 
mg/kg intravenosa em pulsos 3 dias por mês, durante 3 meses, 
foram eficazes após 3 meses de tratamento. Fototerapia [IVAI de 
baixa dose pode ser altamente eficaz para as placas escleróticas, 
mesmo em pacientes com esclerodermia localizada avançada e 
com lesões de rápida evolução. À terapia com psoraleno creme e 
luz ultravioleta A (PUVA) pode ser eficaz. 


EM GOLPE DE SABRE 


A forma mais distinta de esclerodermia localizada é a morfeia das 
regiões frontoparietal da face e do couro cabeludo, denominada 
em golpe de sabre, assim chamada porque parece que a lâmina de 
uma espada golpecu uma linha afilada, profunda e vertical na 
face (Fig. 17-35). A área comprometida pode apresentar todas as 


características da morfeia. Com o tempo, pode ocorrer a atrofia de 


um lado da face, dando a impressão de que a lâmina foi girada 
para o lado para remover uma grande quantidade de pele após 
repousar verticalmente. À esclerodermia frontoparietal pode ocor 


rer ao longo das linhas de Blaschko. 


Doenças do Tecido Conjunivo [ETSTNES ” |— 


Figura 17-34 A morfeia linear ocorre como uma única faixa 
linear, geralmente ao longo do comprimento de um membro. 
A fástia profunda está mais próxima à derme do que ao 
tronco. Isso pode explicar por que as lesões podem estar fixa- 
das às estruturas adjacentes e se estenderem ao músculo e 
osso. 


Figura 17-35 A morfeia linear frontoparietal (em golpe de 
sabre) é uma depressão sugestiva de pancada de espada. Le- 
sões extensas podem causar atrofia hemifacial 
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Síndromes de Hipersensibilidade e Vasculite 


Síndromes de hipersensibilidade 

* Eritema multiforme 

* Espectro patológico da sindrome de Stevens- 
Johnson/necrólise epidérmica tóxica 
Sindrome de Stevens-Johnson 
Necrólise Epidérmica Tóxica 

« Eritema Nodoso 

* Vasculite 

* Vasculite de Pequenos Vasos 
Vasculite de hipersensibilidade 
Púrpura de Henoch-Schôntein 

* Dermatoses neutrofílicas 


Síndrome de Sweet (dermatose neutrofílica 
febril aguda) 

Eritema elevado diutino 

Pioderma gangrenoso 


* Doença de Schamberg 
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SÍNDROMES DE HIPERSENSIBILIDADE 


As síndromes de hipersensibilidade estão exibidas na Figura 18-1 


O eritema multiforme (EM) é uma doença inflamatória aguda 
relativamente comum e frequentemente recorrente. Muitos fato- 
res foram implicados na etiologia do EM, incluindo inúmeros 
agentes infecciosos, fármacos, agentes físicos, radioterapia, gravi- 
dez e malignidades intemas (Quadro 181). Em aproximada- 
mente 50% dos casos nenhuma causa pode ser encontrada. O EM 
está comumente associado a uma infecção aguda do trato respira- 
tório superior, à infecção pelo vírus herpes simples (HSV) ou a 
uma infecção pelo Myoplasma preumoniae, como, por exemplo, a 
preumonia atípica primária. 


Quadro 18-1 Eritema Multiforme 
Etiologia 
Infecções (viral, bacteriana, 
fúngica, por protozoários 
Virus herpes simples 1 e 2 
preumoniae 
Infecções fúngicas 
Medicamentos 
Tratamento 
EM aguda Ertema multforme recorrente 
Observação Acidovir oral 
Antichstamínicos oras Valaciciovr 
Esteroes tópicos Fancidoir 
Acidove Dapsona 
Predrisona Hideosicloroquina 
Azatoprina 
Cicosporina 
Talidomida 
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SÍNDROMES DE HIPERSENSIBILIDADE 


SÍNDROME DE SWEET 
(DERMATOSE 


NEUTROFÍLICA. 
FEBRIL AGUDA) 


Figura 18-1 


m 


E Dermatologia Clínica 


CLASSIFICAÇÃO. tma nova classificação, baseada no padrão 
ema distribuição das lesões cutâneas, separa o eritema multiforme 
maior da síndrome de Sievens Johnson (S5J] e da necrólise epi 
démmica tóxica (NET). (Ver a seção sobre síndrome de Stevens- 
Johnson.) O eritema multiforme difere da sindrome de Stevens. 
Johnson e da necrólise epidérmica táxica pela sua ocorrência em 
homens 


is jovens, pelas recidivas frequentes, por apresentar 
menos febre, pelas lesões mucosas mais brandas e pela ausência 
de associação com doenças vasculares do colágeno, vínus da im 
nodeficiência humana ou câncer. O herpes res 


ou recorrente 


const 


O principal fator de risco para o EM. Os fármacos apre 
as mais altas para a S$[e a NET 


sentam frações etiológia 


HERPES ASSOCIADO AO EM RECORRENTE. O EM as 
sociado ao herpes se desenvolve em apenas alguns dos muitos 
indivíduos que experimentam a infecção recorrente pelo vírus 
herpes simples. Em alguns adultos e crianças, o EM se desenvolve 
após cada episódio de herpes simples. Amastras de biopsia cutá 
nea das lesões do EM de pacientes com doença recorrente exibem 
DNA específica do HSV na maior parte dos casos. 


PATOGÊNESE 


Estudos sugerem que à formação de complexos imunes e a sua 
subsequente deposição na microvasculatura podem desempenhar 
um papel na patogênese do EM. Complexos circulantes e a deposi- 
cão de C3, imunoglobulina M (IgM) e fibrina ao redor dos vasos. 
sanguíneos dermais superiores foram encontrados na maior parte 
dos pacientes com EM. Histologicamente, um infiltrado monomu. 
clear está presente sobre esses mesmos vasos sanguíneos dermais 
superiores; na outra vasculite cutânea mediada por complexos im. 
nes (vasculite leucocitoclástica), os leucócitos polimorfonucieares 
estão presentes. O EM exibe infiltrado inflamatório liquenoide e 
necrose epidérmica que afeta principalmente a camada basal Os 
queratinócitos necróticos variam desde células individuais até ne- 
crose epidérmica confluente A junção epidermodérmica exibe alte 
rações que variam da alteração vaculoar a vesículas subepidérmicas. 
O infiltrado dermal é principalmente perivascular A 85] possui um 
padrão predominantemente necrótico, no qual 


adas 


ão enco 


uma necrose epidérmica importante e infiltração inflamatória 


Quadro 18-2 Diagnóstico Diferencial do Eritema Multiforme 


Pentigade bolhoso 
Dermatite herpetiforme 
Enupções medicamentosas 
Vasculite leucocitoclástica. 
Lúpus eritematoso 

Ptiiase rósem 

Erupção polimórfica leve 
Sindrome de Stevens-Johnson 
Necrólise epidérmica tóxoca 
Urticária 

Vasculite Urticantorme 
Exantemas virais 


mm 


mínima À concentração acrossiringea de necrose de queratinócitos 
no EM ocorre nos casos relacionados a fármacos, sendo mais pro. 
vavelmente acompanhada por um infiltrado inflamatório dérmico 
que contém eosinófilos. À concentração do fármaco no suor pode 
explicar esse padrão, com os mecanismos tóxicos e imunológicos 
subsequentes que levam a uma lesão completamente desenvolvida. 
O eritema multiforme apresenta um infiltrado celular de alta den 
sidade, rico em linfócitos T. Em contraposição, a necrólise epider 
mica tóxica se caracteriza por um infiltrado celular pobre, no qual 
dendrócitos predominam. 


os macrófagos e ot 


MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 


Os sintomas prodrômicos, a configuração morfológica das lesões. 
ea intensidade dos sintomas sistêmicos variam. As formas mais. 
brandas da doença podem ser precedidas por mal-estar, febre ou 
pruridos e ardências no local em que a erupção virá a ocorrer. As 
enupções cutâneas são mais características, e a classificação é baseada 
na sua forma. Lesões mucosas podem ocorrer em até 70% dos 
casos. Os locais mais comuns são os lábios e a mucosa bucal. O 
diagnóstico diferencial está listado no Quadro 18-2 


Figura 182 
concentradas nas extremidades 


Entema multiforme. As lesões podem estar 
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LESÕES EM ALVO E PÁPULAS. As lesões em alvo e as pápu- 
las são as erupções mais características. Maculopápulas vermelho- 
escuras, arredondadas, surgem repentinamente em um padrão si- 
métrico no dorso das mãos e dos pés e no aspecto extensor dos 
antebraços e penas. O tronco pode estar envolvido nos casos mais 
graves. As lesões iniciais coçam, ardem ou são assintomáticas. O 
diagnóstico pode não ser suspeitado até que as lesões ini 
pecíficas evoluam para as lesões em alvo durante um período de 24 
à 48 horas (Figs. 18-2 à 18-4). A clássica “ris” ou lesões em alvo 
resultam da propagação centrífuga da maculopápula avermelhada 

ircunferência de 1 a 3 centimetros enquanto o centro se 
nadura 
consiste em duas zonas distintas: uma zona intema de lesão epidér 
mica aguda com necrose ou vesículas e uma zona extema de eri- Figura 183 Eritema multiforme. Os lábios, o palato e a 


tema. Pode existir uma zona intermes de edema pálido. Os gengiva frequentemente são afetados. À inflamação geral- 
mente é branda e as lesões se curam sem cicatrizes. 


até uma 


toma cianótico, purpúrico ou vesicular. A lesão em alvo 


alvos parcialmente formados com bordas anuladas ou lesões em 
alvo nas palmas e solas são menos característicos e se assemelham 
clinicamente à urticária. As lesões individuais se resolvem em uma 
sem deixar cicatriz, mas com hiperpigmentação, 
enquanto novas lesões surgem em grupos. 

As vesículas e as erosões podem estar presentes na cavidade 
oral. O episódio completo dura aproximadamente um mês. 


a duas semana 


c 
Saba 

Figura 18-4. Lesões em alvo nas palmas e solas são alta- 

mente características do eritema multiforme. As lesões come- 

cam como máculas avermelhadas foscas que desenvolvem 

uma vesícula no centro. À periferia se torna cianótica 
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INVESTIGAÇÕES LABORATORIAIS. Tixa de hemossedi. 
mentação elevada é leucocitose moderada são encontradas nos 
casos mais graves. À biopsia é realizada nos casos atípicos. À imu- 
nofiuorescência direta pode ser necessária para excluir outras 


doenças bolhosas. 


TRATAMENTO. Os casos brandos não são tratados. Os pacien- 
tes com muitas lesões em alvo respondem rapidamente a um ciclo 
de uma a três semanas de prednisona. À prednisona (40 a 80 mg/ 
dia) é continuada até que 9 comtrole seja atingido, sendo então, 
reduzida gradual e rapidamente em uma semana. O tratamento 
com prednisona pode abortar uma recidiva com sucesso. O aciclo- 
vir oral (4U0 mg duas vezes/dia) usado continuamente previne o 
EM recorrente associado ao herpes em muitos casos (Fig 18-5). O 
EM associado ao herpes não é prevenido se o aciclovir oral for ad- 
ministrado depois que a recidiva do herpes simples estiver evidente 
e não tem utilidade depois que o EM tiver ocomido. O aciclovir tem 
sido utilizado continuadamente por alguns pacientes durante anos 
sem quaisquer efeitos adversos aparentes, Os pacientes com eri- 
tema multiforme recorrente devem receber aciclovir oral (quando 
o HSV não constimir um fator precipitante Gbvio) por 6 meses. O 
valaciclovir e o fanciclovir são mais bem absorvidos do que o ad 
lovir e podem ser usadas por pacientes que não respondam a este 
Se esses tratamentos falharem, a dapsona ou as drogas antimalá 
cas podem ser tentadas. A supressão parcial ou completa foi evi- 
dente nos pacientes tratados com dapsona (100 a 150 mg diaria- 
mente). A azatioprina foi utilizada com sucesso em pacientes com 
doenca grave, para os quais todos os outros tratamentos falharam. 
A resposta ad tratamento foi dose dependente (100 a 150 mg dia- 
riamente). À condição recidivou quando houve descontinuação do 
tratamento. 

Os pacientes com EM recorrente crônica receberam 100 mg/ 
dia de talidomida depois que os outros tratamentos falharam, 
Particularmente o aciclovir e a prednisona. À talidomida foi dada 
no início de cada episódio. A duração dos episódios foi reduzida 
em 1 dias, em média. Os pacientes com EM recorrente frequente 
receberam tratamento continuo, As lesões desapareceram em um 
intervalo de'S a 8 dias, e a remissão foi mantida com o tratamento 
em doses baixas 


Figura 185 Ertema multiforme. Um episódio pode ser pre- 
cipitado pela infecção pelo herpes simples. 


za 


INTRODUÇÃO. A 5sj e à NET são doenças raras com uma in- 
cidência anual de 1,2 a 6 e de 0,4 a 1,2 por milhão de pessoas, 
respectivamente. Os pacientes em maior risco são aqueles com 
genótipos acetiladores lentos, os pacientes imunocomprometidos 
(p-ex, infecção pelo HIV, linfoma) e os pacientes com tumor 
cerebral submetidos à radioterapia e que recebem antiepiléticos. 
Os medicamentos estão implicados em mais de 9546 dos pacien- 
tes com NET. À etiologia da $$] é menos bem definida, uma vez 
que se alega que 50% dos casos descritos de 58] estejam refacio- 
mados a fármacos. Os medicamentos mais frequentemente impli- 
cados são mostrados no Quadro 18-. 

A síndrome de Stevens-Johnson e a necrólise epidêrmica tó- 
xica foram tradicionalmente consideradas as formas mais graves 
de eritema multiforme (EM). Foi proposto que a EM major seja 
distinta da SS) e da NET com base na critério clínico. O conceito 
proposto é o de separar um espectro de EM de um espectro de SS)/ 
NET. O EM, caracterizado pelas típicas lesões em alvo, é um dis- 
tínbio pós-infeccioso, muitas vezes recorrente, mas com baixa 
morbidade. O segundo espectro (SSJ/NET), caracterizado por ve- 
sículas disseminadas e máculas purpúricas, geralmente constitui 
uma grave reação induzida por fármacos com alta morbidade e 
um prognástico mim. Nesse conceito, a 55] e a NET podem ser 
apenas tipos do mesmo processo induzido por fármacos que 
pode variar em gravidade. 

Uma classificação em três graus foi proposta e o grau de envol. 
vimento cutâneo na NET e na SS[ é mostrado no Quadro 18-4 


Quadro 183 Fármacos que Provocam Necrólise Epidérmica 
Tóxica e Sindrome de Stevens-Johnson 
Alopurinol 
Anúbióticos 

Clorantenicol 

Macrolídeos 

Penicilna 

Quinolonas 

Sulfonamidas 
Anticonvulsvantes 

Carbamazepina 

Lamotrigina 

Fenobarbital 

Fenitoina 

Valpróato 
NSAIDs (drogas anii-inhamatórias não esteroides) 


Quadro 18-4 Classificação da SSH/NET 
Grau 1: 55! - Erasões mucosas e descolamento epidênmica abaixo 
de 10% 


Grau 2: Superposição de SSINET- Descolemento epidérmica en- 
te 10% e 30% 
Grau 3: NET— Descolamento epidérmico maibr que 30% 


Síndromes de Hipersensibilidade e Vasculite “ 


PREVENDO O RESULTADO DO PACIENTE. Lim sistema de 
pontuação para a NET, denominado escore SCORTEN de gravidade 
da doença, foi desenvolvido para prever a mortalidade do paciente 
(Quadro 18-5). Sete parâmetros recebem um ponto se positivos ou 
zero, se negativos. O cômputo da soma dos escores resulta em um 
ORTEN" que varia de O a 7, com um escore de O ou 1 que prog- 
nostica uma mortalidade de 3,2% e uma pontuação de cinco ou 
mais que indica uma mortalidade maior que 90%6 


EVOLUÇÃO DAS LESÕES NA SS) E NA NET. As lesões 
Gutâneas surgem primeiramente no tronco €, então, estendem-se 
para o pescoço, a face e as extremidades superiores proximais. As 
porções distais das braços geralmente são poupadas, mas as pal 

mas e as solas podem constituir um local de envolvimento inicial 

O eritema e as erosões das mucosas bucal, ocular e genital estão 
presentes em mais de 90% dos pacientes. O epitélio do trato res- 
piratório está envolvido em 25% dos casos de NET, e lesões gas- 
trpintestinals também podem ocorrer. As lesões cutâneas são hi- 
persvensíveis e as erosões mucosas são dolorosas. Primeiramente, 
as lesões surgem como máculas vermelho-escuras que têm uma 
tendência de coalescer. As lesões maculares assumem uma tomali- 
dade acinzentada. Esse processo pode ocorrer em horas ou levar 
vários dias. À epiderme necrótica então se destaca da derme e o 
líquido preenche o espaço para formar vesículas. Estas se rompem 
facilmente (ácidas) e se estendem lateralmente com uma leve 
pressão do polegar à medida que mais epiderme necrótica é des- 
locada lateralmente (sinal de Nikolsky). À pele se assemelha a um 
papel de cigarro molhado enquanto é deslizada pela pressão para 
revelar grandes áreas de derme hemorrágica 


Sindrome de Stevens-Johnson 


A doença vesículo-bolhosa da pele, da boca, dos olhos e da geni- 
tália é denominada síndrome de Stevens-Jobmson. A doença 
ocorre mais frequentemente em crianças e adultos jovens. A ensp- 
ção cutânea é precedida por sintomas de uma infecção do trato 
respiratório superior. Uma tosse áspera, seca e alterações irregula- 
tes ao exame por radiografia de tórax indicam comprometimento 
pulmonar. Os pacientes com doença limitada podem estar fracos 
e letârgicos, mas o prognóstico é bom com o tratamento conser- 
vador. À mortalidade se aproxima de 10% nos pacientes com do- 


Quadro 185 Sistema de Pontuação para Prognóstico do 
Resultado do Padente na Necrólise Epidérmica Tóxica 


* Variáveis SCORTEN* 
Extensão de descolamento Tara do 
enidémuco >10% mr 

| Made 40 anos score 
História de malignidade total O 

| Frequência cardíaca > 120 bem a 32 
Ureia > 10 mmol 2 sãos | 
Glicose > 14 mmol 3 asa 
Bicarbonato < 20 mmol a sea 

= so 


*Um ponta é marcado para cada variável da coluna esquerda pre- 
sente nas primeiras 24 horas após a admissão. Cartotto R, ar aí 
4 Bum Care Res 21141 2008 PMI: 15722977 


ença extensa. À febre é elevada durante os estágios ativos. As le- 
sões orais podem continuar por meses, 


SINTOMAS INICIAIS. Os sintomas iniciais são febre, ardência 
nos olhos e dor à deglutição. Os sintomas precedem as manifes- 
tações cutâneas em 1 a 3 dias 


LESÕES CUTÂNEAS. As lesões cutâneas na SS) são alvos pla- 
nos, atípicos, ou máculas purpúricas que são disseminadas ou 
distribuídas, primeiro pelo tronco e depois se espalhando para o 


Figura 18-5 Sindrome de Stevens-Johnson. Vesiculas que 
não formam o alvo típico do eritema multiforme podem sur- 
air nas palmas e solas. 


Figura 18-7 Sindrome de Stevens-Johnson. As lesões atipi- 
cas em alvo consistem em máculas vermelhas arredondadas, 
algumas das quais apresentam uma vesicula central. 


ns 


pes Dermatologia Clínica 


SÍNDROME DE STEVENS-JOHNSON 


Figura 18-8  Vesículas presentes na conjuntiva (A) e na boca 
(Be €). Descamação, ulceração e necrose na cavidade oral in- 
terferem na alimentação. As lesões genitais (D) provocam 
disúria e interferem na micção. 
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pescoço, face e extremidades proximais superiores, As palmas e as 
solas podem ser os primeiros locais de envolvimento (Figs. 18-6 
e 187). Isso contrasta com as lesões do eritema multiforme que 
consistem nos alvos destacados típicos ou atípicos ou de pápulas 
edematosas elevadas que estão localizadas nas extremidades e/ou 
na face Surgem novos grupos de lesões, mas a doença é autolimi- 
tada e se resolve em, aproximadamente, um mês se não houver 
complicações, 


LESÕES MUCOSAS. As vesículas ocorrem repentinamente de 
2a 14 dias após os sintomas prodrômicos, e surgem na conjun- 
tiva é nas membranas mucosas das narinas, da boca (Fig. 18-8), 
da junção anorretal, da região vulvovaginal e do meato uretral. À 
estomatite ulcerativa que leva à formação de crostas hemorrágicas 
é o achado mais característico 


SINTOMAS OCULARES. As ulcerações comeanas podem le- 
var à cegueira. À lesão grave da mucosa ocular que ocorre na sín. 
drome de Stevens-Johnson pode constituir um fator precipitante 
no desenvolvimento de um penfigoide cicatricial ocular, uma in- 
Hlamação crônica, com formação de tecido cicatricial da mucosa 
ocular que pode levar à cegueira. O tempo entre o início da sín- 
drome de Stevens-Johnson e o penfigoide cicatricial varia de 
poucos meses a 31 anos. 


ETIOLOGIA. Os fármacos são a causa mais comum (Quadro 
18-3). A doença ocorre mais frequentemente nos pacientes trata- 
dos para distúrbios convulsivos. Infecção do trato respiratório 
superior, infecção por Mycoplasma pneumoniae, distárbios gas- 
irointestinais (CI) e infecção pelo vírus herpes simples estão, to- 
dos, implicados. As possíveis causas devem ser diligentemente 
investigadas de modo que as recorrências possam ser evitadas. 


DIAGNÓSTICO. tma biopsia cutânea deve ser realizada se as 
lesões clássicas não estiverem presentes A imunofluorescência 
direta pode ser útil nos casos atípicos. 


TRATAMENTO. O uso de corticosteroides permanece contro. 
verso. Um estudo com crianças sugere que o tratamento com 
corticosteroides sistêmicos pode estar associado à um atraso na 
recuperação e a significantes reações adversas. Outros estudos 
concluíram que os corticosteroides são benéficos e podem salvar 
o paciente Muitos médicos que se depararam com uma criança 
doente que apresenta extensas lesões cutâneas, oculares e orais 
elegem o tratamento com esteroides orais; na maior parte dos 
casos, a prednisona (20 a 30 mg duas vezes por dia) é adminis 
trada até o não surgimento de novas lesões; ela é, então, gradual 
e rapidamente reduzida. 

O prurido pode ser controlado com anti-histamínicos. As vesi- 
culas cutâneas são tratadas com compressas de Burow molhadas e 
frias. Os esteroides tópicos não devem ser aplicados nas áreas ero- 
didas. As pápulas e as placas podem responder a esteroides tópicos 
dos grupos I a V. O enxigue bucal frequente com cloridrato de li- 
docaína (Xylocaine Viscous) pode aliviar os sintomas orais. Os 
pacientes podem só tolerar uma dieta líquida ou pastosa. O envol- 
vimento ocular é monitorado por um oftalmologista para minimi- 
zar a cicatrização comjuntival. Colírios antissépticos e a separação 
das sinequias são necessários. A vitamina A, administrada tópica e 
Sistemicamente, foi descrita como eficaz para a hipossecreção lacri- 
mal. À infecção secundária é tratada com antibióticos orais, A sín- 


drome de Steven Johnson associada aa virus herpes simples pode 
ser prevenida com 6 uma precoce de aciclovir e prednisona. 


Necrólise epidérmica tóxica 


A necrólise epidérmica tóxica (NET) é inicialmente observada com 3 
doença da membrana mucosa tipo Stevens Johnson e progride para. 
um descolamento difuso e generalizado da epiderme através da jum- 
são dermoepidérmica. Essa penta em toda a espessura da epiderme 
resulist em cama alia tua de fetalidade. A penta fica não é o pro- 
blema principal; a óbito geralmente é provocado por uma sepse de- 
vastadora originada da pele exposta ou dos pulmões. A NET é rara, 
ocorrendo em 1,3/caso por milhão de pessoas por ano. 

A taxa de óbito é de 196 a 5% para a síndrome de Stevens-Johm- 
som ede 349% para a NET: A mortalidade não é afetada pelo tipo de 
fármaco responsável, Ao contrário das séries prévias, existe hoje 
uma elevada prevalência da infecção pelo vínus da imunodeficiên- 
cia humana entre os pacientes com NET, Essa alta taxa de infecção 
pelo HIV está ligada a um aumento do uso das sulfonamidas — 
principalmente a sulfadiazina — messes pacientes. A NET pode 
ocorrer após o transplante de medula óssea. Ela patece estar relacio- 
nada à reação medicamentosa às sulfonamídas, tão frequente- 
mente quanto à doença do enxerto contra o hospedeiro aguda. 


NECRÓLISE EPIDÉRMICA TÓXICA VS. SÍNDROME DA 
PELE ESCALDADA ESTAFILOCÓCICA. Essa doença poten- 
cialmente fatal possui aspecto semelhante ao da síndrome da pele 
escaldada estafilocócica (SPEF), que é induzida por uma texina 
estafilocócica. A cisão na SPEE, porém, é alta na epiderme, ime- 
dintamente abaixo do estrato cómeo, permitindo a rápida cicatri- 
zação da epiderme sem o risco de infecção. O diagnóstico da NET 
ou da SPEE pode ser feito mais rapidamente mediante exame de 
uma biopsia cutânea com a técnica de corte por congelamento. 


PATOLOGIA E PATOGÊNSE. Histulogicamente há uma der- 
matite inicial leve da intesface que evolui para uma necrose de 
toda a espessura da epiderme Descobiuse que os queratinócitos. 
dos pacientes com NET sofrem uma apoptose extensa Há uma 
formação de bolhas subepidermmeas, nerrase de queratinócitos e 
um infiltrado linfo-histiocítico esparso em tómo dos vasos san- 
guíneos dermais superficiais À linfopenia frequentemente é do- 
camentada. As células T citotóxicas podem contribuir para a pa- 
togênese da formação das vesículas ao provocarem a degeneração 
e a necrose dos queratinócitos alterados pelo fármaco. 


ETIOLOGIA. As causas da NET vão as mesirias que as da sén- 
diome de Stevens-Johnsom, mas os fármacos estão mais frequen- 
temente implicados na NET. À reação é independente da dosa- 
gem. Os fármacos responsáveis incluem antibióticos (4096), 
anticonvulsivantes (1196) «analgésicos (5% à 23%). Os países em 
desenvolvimento apresentar uma incidência mais alta de reações 
às drogas antituberculone. Ax doenças subjacentes que mais fre- 
quentemente justificam o tratamento medicamentoso são as in- 
fectões (52,79) e a dor (36%), Testes provocadores estão absolu- 
tamente contraindicados na síndrome de Stevens-Johnson e na 
necrólise epidêrmica túxica, À NET e outras reações medicamen- 
tosas adversas cutâneas graves podem estar vinculadas a tm de- 
feito hereditário da detomificação dos metabólitos medicamemosos. 
Em alguns pacientes predlispontos, um metabólito medicamentoso 


pode se ligar às proteínas na epiderme e desencadear uma res 
posta imune, o que leva à reação medicamentosa imunoalérgics 
cutânea adversa. 


MEDICAMENTOS. O uso de sulfonamidas antibacierianas, 
agentes anticonvulsivantes, NSAIDs da classe das axicanas, álopu- 
rinol, diormezanona e comticosteroides está amociado a grandes. 
aumentos no risco de sindrome de Stever-Jobnson qu de necró- 
lise epidérmica tóxica (Quadro 18-3), O) excesso de risco desses 
fármacos não excede cinco casos por milhão de usuários por se- 
mana. O risco de desenvolvimento de NET decorrente de medica- 
mentos aniepíléticos é mais elevado nas primeiras aito semanas. 
após o início do tratamento, 

Os seguintes fármacos estão maia comumente implicadox 

Acetaminofeno 

Ácido valproico 


Trimetoprim sulfametoxazo! 


SINTOMAS PRODRÔMICOS. A febre é o ninioma prodró- 
mico mais frequente Simomas sugestivos de uma infecção do 
trato respiratório supenor, tais como cefaleia ou dor de garganta, 
geralmente precedem o surgimento das lesões cutâneas em cerca 
de 1 a 2 semanas. Estomatite, conjuntivite e prurido ocorrem 1 à 
2 dias antes do início da erupção cutânea. 


PELE. A NET se inícia com um enitema difumo, quente e que cobre 
áreas amplas Em horas, a pele se toma dolorosa e, com uma leve 
pressão do polegar, enruga-se, desliza lateralmente e se separa da 
derme (Pigs. 18:9 e 18-10), Este sinal nefasto [siial de Nikolsky) 
prenuncia q início de um evento potencialmente fatal Pequenas 
vesículas e grandes bolhas podem surgis A pele não eritematosa 
geralmente permanece intacta, é o couro cabeludo é poupado. 


MEMBRANAS MUCOSAS. Influmução, formação de vesicu- 
las e erosão das superfícies mucosas, esperialmente a orofaringe. 
constisuem achados característicos precoces. No epitélio do trato 
vaginal frequentemente formam-se vesículas, com posterior ero- 
são. À dor e a erosão das membranas mucosas interferem com a 
ingesta oral, e a alimentação através de sonda nasogástrica ou 
dnodenal muitas vezes é necessária. O restante do trato gastroin- 
testinal funciona normalmente, se uma sepse não ocorrer, 


OLHOS. O envolvimento ocular grave é uma característica cons- 
tante À conjuntivite purulenta leva ao inchaço, formação de 
crostas e ulceração com dor e fotofobia. As complicações incluem 
erosões conjuntivais com subsequente revascularização, aderên- 
cias fibrosas e ulceração comeana e cegueira. Fotofobia, secreção 
mucinosa e reução da acuidade visual podem durar anos. 


2” 


NECRÓLISE EPIDÉRMICA TÓXICA 


A necrólise epidérmica tóxica se inicia com um eritema difuso e quente. Em horas, a pele se torna dolorosa e, com 
uma leve pressão do polegar, ela se enruga, desliza lateralmente e se separa da derme (sinal de Nikolsky) 


Figura 18-9 
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Síndromes de Hipesenibidade e Vscuite [ELMO] 15) 


TRATO RESPIRATÓRIO. O envolvimento do epitélio brôn- 
quico foi observado em 27% dos casos e deve ser suspeitado 
quando dispneia, hipersecreção brônquica, radiografia de tórax 
normal é hipoxemia acentuada estiverem presentes durante os 
estágios iniciais da necrose epidérmica tóxica. À lesão brônquica 
indica um prognóstico mim. Uma descompensação respiratória 
aguda potencialmente fatal, que exige suporte ventilatório, e ano- 
malias da função pulmonar de longa duração podem ocorrer. Os 
pacientes devem ser continuamente monitorados para complica- 
ções pulmonares. Broncopneumonia ocorre em 30% dos casos 
relatados, sendo a causa do óbito em muitos casos. Muitos pa 
cientes exigem entubação ou suporte ventilatório. À insuliciência 
respiratória pode ocorrer, com retenção de muco e descamação da 
mucosa traqueobrônquica. 


INFECÇÃO. A septicemia e à pneumonia por Gram-negativos. 
constituem as causas mais comuns de óbito. Os pulmões e a pele 
exposta são as portas de entrada comums. À incidência de resulta. 
dos positivos nas hemoculturas é muito alta quando equipos ve- 
mosas centrais são utilizados. Os equipos intravenosos são troca- 
dos ou descontinuados se for provável que constituam a fonte dos 
achados positivos das hemoculturas. À uretra frequentemente está 
envolvida, mas o uso de sondas de Foley pode ser evitado em 
muitos casos. 


PERDA DE LÍQUIDOS E ELETRÓLITOS. A perda fluúídica 
ná NET não é tão grave quanto em pacientes queimados, mas 
perdas significantes podem ocorrer se não forem aplicados enxer- 
tos. Aparentemente; os reagentes da fase aguda que criam o 
edema volumoso após a lesão térmica não são liberados na NET. 


Figura 18-10 Necrólise epidérmica tóxica. A epiderme ex- 
posta se torna vermelho-escura com superfície exudante. 


OUTRAS COMPLICAÇÕES. Pode ocorrer lencopenia de 
causa não determinada. Toxinas (p. ex, da sulfadiazina de prata 
absorvida) ou complexos imunes podem constituir a causa. Em 
um estudo, o envolvimento renal, que consistia em hematúria, 
proteinária e nível sérico elevado de creatina, ocorreu em 50%. 
dos pacientes com síndrome de Stevens-Johnson. 


TRATAMENTO 

Esteroides sistêmicos. O uso de esteroides sistêmicos ainda 
E controverso, mas a maioria dos autores recomenda que não se- 
jam utilizados. 

Os esteroides não podem impedir a ocorrência de NET; 
mesmo em altas dosagens, Pacientes tratados com corticoste- 
roides para outras doenças por, no mínimo, uma semana antes 
do primeiro sinal dermatológico de NET não exibiram diferen- 
cas na mortalidade, se comparados aos pacientes não tratados. 
Isso sugere que os esteroides não protegem a epiderme da ce- 
ratólise induzida pelo fármaco, Melhares taxas de sobrevida 
foram descritas quando os pacientes com NET foram tratados 
sem esteroides. 


Cidosporina. Os pacientes com NET tratados com cidlasporina 
A (3. 4 mg/kg por dia) sem outros agentes imunossupressores. 
experimentaram uma rápida reepitelização e uma taxa de óbito 
mais baixa. Esse esquema foi mais eficaz do que as séries de pacien- 
tes previamente tratados com ciclofosfamida e corticastervides. 


Ciclofosfamida. Em um estudo, a ciclofosfamida (100 a 300 
mgjdia por via intravenosa, durante cinco dias) interrompeu à 
Tormação de vesículas, a dor e q eritema em poucos dias. A reepi- 
telização ocorreu rapidamente em 4 à 5 dias. À ciclofosfamida 
inibe a citotoxicidade mediada por células. 


Troca do plasma e imunoglobulinas. A troca do plasma 
resultou na remissão em duas séries. A plasmaférese é uma inter- 
venção segura em pacientes extremamente enfermos e pode redu- 
ir a taxa de óbito. A eficácia da imunoglobulina TV (IVIG) ainda 
está par ser definida. 


Tratamento no centro de queimados. A NET possui se- 
melhanças fisiopatológicas com a lesão por queimadura de espes- 
sura parcial. O tratamento dos principais desequilíbrios hidroele- 
trolíticos, o suporte nutricional intensivo e o tratamento das 
lesões cutâneas extensas, com acesso imediato aos curativos bio- 
lógicos e semissintéticos para as feridas, são mais bem realizados 
em um centro de queimados multidisciplinar 

A tendência atual no sentido de um tratamento prolongado 
em instalações externas antes do encaminhamento para um cen- 
tro de queimados é prejudicial no cuidado dos pacientes com 
NET. À taxa global de bacteremia, septicemia e mortalidade é 
significantemente reduzida com o encaminhamento precoce (s 7 
dias) à um centro de queimados regional. 

A separação na junção entre a derme é a epiderme deixa a 
derme totalmente viável e os anexos cutâneos intactos. Se a derme 
puder ser protegida contra detergentes tóxicos, pomadas ou des- 
secação, a rápida reepitelização atravês da proliferação do epitélio 
a partir dos anexos cutâneos ocorrerá em cerca de 14 dias sem a 
formação de cicatrizes. A sulfadiazina de prata e o acetato de me- 
fenida (Sulfamylon* retardam a epítelização. 
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ERITEMA NODOSO 


O eritema nodoso (EN) é uma erupção eritematosa nodular geral 
mente limitada aos aspectos extensores das extremidades. O EN 
representa uma reação de hipersensibilidade a uma variedade de 
estímulos antigênicos e pode ser observado em associação com 
diversas doenças (infecções, imunopatias, malignidades) e du. 
rante a terapia medicamentosa (com haletos, sulfonamidas, con. 
traceptivos orais). Aproximadamente 55% dos casos são idiopáti 
cos, Os exames laboratoriais não mostram anomalias específicas, 
exceto aquelas relacionadas à doença subjacente O EN familiar 
foi descrito com os membros das famílias afetadas, exibindo uma 
haplotipo comum. A incidênc 
O EN é mais frequentemente observado em mulheres. O pico de 
incidência ocorre entre as idades de 18 e 34 anos. À proporção 
entre mulheres e homens é de 5:1 


diminuiu na era dos antibióticos. 


MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS E CURSO. Os sintomas pro 
drômicos de fadiga e mal-estar ou os sintomas de infecção do 
trato respiratório superior precedem a erupção em 1 a 3 semanas. 
O quadro clínico é o de uma enfermidade sistêmica inespecífica, 
com febre de baixa intensidade (60%), mal-estar (679%), artralgias 
(64%) é artrite (314). A adenopatia hilar pulmonar pode se de- 
senvolver como parte da reação de hipersensibilidade do EN e é 
observada em casos com causas variadas. 


SINTOMAS ARTICULARES. A artralgia ocorre em mais de 
50% dos pacientes, e tem início durante a fase eruptiva ou pre. 
cede a emupção em 2 a & semanas. Os sintomas podem desapare- 
cer ém poncas semanas ou persistir por 2 anos, mas eles sempre 
se resolvem sem alterações articulares destrutivas. O exame para 
fator reumatoide é negativo, Os sintomas articulares consistem 
em eritema, intumescimento é hipersensibilidade sobre a articu- 
lação, algumas vezes com derrames; artralgia e rigidez matinal, 
mais comumente no joelho, mas qualquer articulação pode ser 
afetada; e poliartralgia que permanece por dias. 


ERUPÇÃO CUTÂNEA. A fase eruptiva começa com sintomas 
semelhantes aos da gripe, como febre e dores generalizadas. As lesões 
características. começam como intumescimentos avermelhados e 
nodulifarmes sobre as tíbias; como regra, ambas as pernas são afeta 
das. Lesões semelhantes podem surgir nos aspectos extensores dos 
antebraços, coxas e tronco (Fig, 18-11). As margens são mal defini 
clas, com tamanho que varia de 2 a 6 cm. As k 
eixo longitudinal comesponde àquele do membro, Durante a pri 
meira semana, as lesões tornamse rígidas, endurecidas e dolorosas; 


ões são ovais e o seu 


cdurante a segunda semana tomam-se flunuantes, como em um abs- 
cesso, mas nunca suptiram. A cor se altera na segunda semiana do 
vermelho vivo para o azulado ou pálido; à medida que a absorção 
progride, ela gradualmente desbota para uma tonalidade amarelada, 
semelhante a uma equimose; isso desaparece em 1 ou 2 semanas, à 
medida que a pele sobrejacente se descama. As lesões individuais 
curam aproximadamente 2 semamas, mas novas lesões algumas ve. 
“es continuam a surgir por 3 a 6 semanas. A dor nas pernas e o int 
mescimento dos tornozelos podem persistir por semanas: À condi 
cão pode recidivar por meses ou anos. 


PATOGÊNESE E ETIOLOGIA. O eritema nodoso é provavel 
mente uma reação de hipersensibilidade tardia a uma variedade 
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de antígenos; complexos imunes circulantes não foram encontra 
dos em casos idiopáticos ou não complicados. O EN é um padrão 
de reação evocado por muitas doenças diferentes (Quadro 18-6) 
Em uma série ampla, 32,5% dos casos foram idiopáticos. Atual 
mente, as causa mais comum são a infecção estreptocócica e as 
doenças não inflamatórias em crianças ea infecção estreptocócica. 
ea sarcoidose em adultos. O tratamento dentário e a possível 
presença de focos dentários infecciosos devem ser considerados 
no diagnóstico diferencial. O EN foi descrito subsequentemente 
ao tratamento dentário associado a sangramento gengival ou de. 
vido a focos dentários infecciosos. Muitas outras causas de EN 
foram descritas; a maior parte consiste em histórias isoladas. No- 
vas etiologias continuam a ser descritas 


INFECÇÕES FÚNGICAS. A coccidividomicose (febre do Vale 
de São Joaquim) é a causa mais comum de EN no Oeste e Sudo 
este dos Estados Unidos. Em aproximadamente 4% dos homens 
e 10% das mulheres, a infecção fúíngica primária, que pode ser 
assintomática ou envolver sintomas de uma infecção do trato 
respiratório superior, é seguida pelo desenvolvimento do EN. As 


Figura 18-11 Eritema nodoso. Intumescimento averme- 
lhado na distribuição característica. 


lesões surgem quando o resultado do teste cutâneo se toma posi- 
tivo, 3 dias a 3 semanas após o final da febre provocada pela in- 
fecção fúíngica. À disseminação e a doença grave se desenvolvem 
mais frequentemente em pacientes gestantes com coccidioidomi- 
“cone do que na população em geral. O eritema nodoso parece 
constituir um marcador importante de um resultado positivo nas 
pacientes gestantes, mais que na papulação em geral. 


DOENÇA INFLAMATÓRIA INTESTINAL. As doenças infla- 
matórias intestinais, como a colite ulcerativa e à ilefte regional, 
podem desencadear o EN, geralmente durante a doença ativa com 
sintomas de dores abdominais e diarreia A duração média da 
colite ulcerativa antes do início do EN é de 5 anos e 0 EN é con- 
tolado com o tratamento adequado da colite A Versimia enteroco- 
tica, um bacito Gram-negativo que provoca diarreia aguda e dor 
abdominal, é uma causa descrita 


FÁRMACOS. As sulfonamidas, os brometos e os contraceptivos 
orais foram descritos como causas de EN. Vários outros fármacos, 
tais coma antibióticos, barbitúricos e salicilatos, não frequente- 
mente suspeitados, mas raramente causas comprovadas. 


SARCOIDOSE. O EN ocome em até 39% dos casos de sarcoi- 
deme, é também tem sido observado em mulheres grávidas. O 
agrupamento sazonal de sarcoidose que se apresenta com EN foi 
descrito, Isso sugere um fator desencadeante ambiental comum 
na etiologia da sarcnidose 


SÍNDROME DE LÔFGREN. A síndrome de Lofgren é const 
tulda pela amociação entre O eritema nodoso ou a inflamação 
periarticular do tomazelo e a linfadenoparia hilar unilateral ou 
bilateral, ou paratraqueal direita, com ou sem envolvimento pul- 
monar A média etária de início é de 37 anos. À sindrome de 
Loligren, que na maioria dos casos representa uma variante aguda 
da narcoidose pulmonar com curso benigno, é mais frequente em 
mulheres, especialmente durante a gravidez é o puerpério 


LINFOMA. O EN deve ser considerado como um sinal de alerta 
de uma recidiva iminente em um paciente com uma história de 
doença de Hodglán. Os pacientes nos quais o eritema nodoso 
estava associado ao linfoma não Hodgkin apresentam curso extre- 
imamente protraído. O eritema nodoso associado ao linfoma de 
Hodgkin pode preceder o diagnóstico do linfoma em meses. 


DIAGNÓSTICO. A avaliação inicial deve inctuir cultura de gar- 
gamta, título de antiesireprolisina, radiografia de tórax, teste cutá- 
neo com proteína purificada e velocidade de hemossedimentação 
(VHS) A VHS está elevada em todos os pacientes com EN. À con, 
tagem leucocitária está normal ou levemente aumentada, Os pa 
cientes com sintomas GI devem realizar uma cultura de fezes para 
Y. enterocolítica, Salmonella e Campylobacter pylori. A adenopatia 
hilar bilateral ao exame de radiografia de tôrax não estabelece 0 
diagnóstico de sarcoidose, porque a adenopatia hilar ocorre no 
EN produzido por coccidioidomicase, histoplasmose, tubercu 
lose, infecções estreptocócicas e linfoma, e como uma reação 
inespecífica em muitos casos. Quando a etiologia é duvidosa, o 
sangue deve ser sorologicamente investigado para aquelas infec- 
ções bacterianas, virais, fúngicas ou por protozoários que são 
imais prevalentes na área 


BIOPSIA. O quadro clínico é característico na maior parte dos 
casos, não sendo necessária uma biopsia. A confirmação histoló- 
gica é desejável nos casos atípicos. É necessária uma biopsia exci- 
siomal em vez de uma biopsia por punção para coleta adequada 
da gordura subautânea. As secções teciduais exibem infiltrado 
linfo-histiodítico, inflamação granulomatosa e fibrose nos septos 
da gordura subcutânea; todas constituem características de uma 
paniculite septal, 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. Na paniculite de Weber- 
Christian, áreas localizadas de inflamação subcutânea tendem a 
“ocorrer nas coxas e no tronco, e não na porção inferior das pernas 
As lesões podem supurar e cicatrizar com atrotia e depressões lo- 
calizadas. Trombollebites. superficiais e profismdas, = erisipelas 
também devem ser diferenciadas do EN. 


TRATAMENTO. Na maior parte dos casos, o EN é uma doença 
autotimitada que edge apenas alívio sintomático com salicilotos. 
Erepouso. À indometacina (250 mg três vezes ao dia) ou o napro- 
xeno (250 mg duas vezes 0 dia) podem ser mais eficazes do que 
a aspirina. Os casos que são recorrentes, excepcionalmente dolo- 
rosos, om de longa duração, exigem uma abordagem mais vigo- 
rosa. 


iniciada uma solução supenansrada de iodeto de potássio (5 
“gotas, três vezes ao dia) em suco de laranja. Aumente a dose em 
uma gota por dose por dia até que O paciente responda. O alivio 
da hipersensibilidade lesional, da artralgia e da febre podem ocor- 
rer em 24 horas. A maior parte das lesões regride completamente 
em 10 a 14 dias No entanto, a iodeto de potássio não é eficaz 
para todos cs pacientes com EN. Os pacientes que recebem a 
meslicação pouco depois do aparecimento inicial do EN respon- 
dem mais satisfatoriamente do que aqueles com EN crônico, Os 
efeitos adversos incluem secreção nasal e cefaleia. O hipertireo 
dismo pode ocorrer com o uxo prolongado. O iodeto de potássio 
está comtraindicado durante a gravidez, uma vez que pode produ- 
air bócio fetal. 

Os corticosteroides são eficazes, mas raramente necessários 
nas doenças autolímitadas. A recorrência subsequentemente à 
descontintação da tratamento é comum, é a doença infecciosa 
subjacente pode ser agravada. 

Existe experiência limitada com colehicina (0,6 a 1,2 mg 
duas vezes/dia), bidroxicloroquina (200 mg duas vezes/dia) e 
dapsona. 
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A vasculite cutânea engloba um grupo altamente heterogêneo de 
distúrbios de etiologia, patogénese e características clínicas dife- 
rentes (Quadros 18-7 a 18-9 e Tabela 18-1) 


CLASSIFICAÇÃO. A vasculite, ou angríte, definida como infla- 
mação da parede vascular é provavelmente iniciada pela deposi- 
cão de complexos imunes. As doenças cutâneas vasculíticas são 
classificadas de acordo com o tipa de célula inflamatória no inte- 
rior das paredes vasculares (neutrófilos, linfócitos ou histiócitos) 
e pelo tamanho e tipo de vaso sanguíneo envolvido (vénula, arte- 
riola, artéria ou veia). Algumas doenças vasculíticas são limitadas 
à pele; outras envolvem vasos em muitos órgãos diferentes. 


Vasculite de grandes vasos 

Arterite de células gigantes. 

Arterite de Takayasu 

Vasculite de vasos de tamanho médio 

Pollarerte nodosa 

Doença de Kawasaki 

Vasculite granulomatosa primária do sistema nervoso central 


De Jennette JC, Falk RJ: New Engl / Med (337)21:1512, 1997. 
PMID. 9366584 


“A inflamação vascular é classificada como vasculte infecciosa, 
provocada pela mvasão direta das paredes vasculares por patóge- 
Ps (ex. aranimos feet ná lebre macuosa dis Mona. 
Rochosas), ou por vasculte não infectiosa, que não é provo- 
cada pela invasão direta das paredes vasculares por patógenos 
(embora as infecções indiretamente ira avasculite 
pi son por ara And pião ora 
imunes patogênicos). ANCA significa autoanticorpo citoplasmá- 
tico antineutrófio 


7.2 


| Ea nero 
Vasculites Sistêmicas. 


Arterite que envolve artérias grandes, de ta- 
manha médio ou pequenas e associada à sin 


Vesscite, com depósitos imunes prediominan- 
temente por IgA (p. ex. capilares, vênulas, ou 
“amteriolas), tipicamente envolve a pele, intes- 
tino e gloménuos, está associada à artralgis 
ou artrite 

Vesscuite, com depósitos imunies de criogiobu 
fina que afeta pequenos vasos (p. ex., capila- 


essencial res, vênulas, ou arteríolas) e associada a crio- 
| globulinas sércas; pele e gloméruos. 
Irequentemente são envolvidos. 

Angene leuco- — Angeite cutânea isolada sem 

citodástica vascule sistêmica ou 

cutânea 

De Jennette JC, Falk RI New rol | Me 37 St, 1997, 
S3655EÉ;, and Nataraja À, et al: Best Pract Res Clin Aheu- 

matol 21(4:713-732, 2007. PIO: 1778832 


| Quadro 189 Critérios de Classificação das Vasculites do American College of Rheumatology American College of Rheumatology 


Arterite (temporal) de células gigantes (ACG) 

1. Idade > 50 anos no início. 

2 Cefaleia de tipo novo 

3 Artéria temporal anormal ao exarme cínico (hipersensiblidade à 

palpação ou pulsação reduzida) 

4 Velocidade da hemossedimentação elevada 

5. Blopsia da artéria temporal exbindo vasculite 
Três critérios classificam ACG com uma sensibilidade de 93,5% e 
especificidade de 91,2% 


Arterito de Takayasu (AT) 

1. Idade de início inferior a 40 anos 

2. Claudicação de membra 

3. Redução dos pulas arteriais braquiais 

4. Diferença de PS > 10 mmkg entre os dois braços 

5. Sopros 

8. Arteringrama normal 
Três critérios classificam a AT com uma sensibilidade de 90,5% 
Uma especificidade de 97,8% 


Poliarterite nodosa (PAN 
Perda ponderal > 4 kg 

livedo reticulans 

Dor ou hipersensiblidade testicular 

Mislgias, miopatia ou hipersensibiidade 

Neurapatia 

Hipertensão (PA diastólica > 90 mmHg) 

Comprometimento renal (uteia ou creatinina elevadas) 
Virus da hepatite 6 

Arteriografia anormal 

10, Critérios de biopsia exibindo PAN 

Três citérios classificam PAN com uma sensibilidade de 82,2% « 
uma especificidade de 86,5% 


e sein ty q 


PA, Pressão arterial; PMN, células potmorfonucleares. 


Tabela 18-1 Comparação Entre os Órgãos Envolvidos (Percentual) nas Diferentes Vasculites 


Granulomatose de Wegener (GW) 
1 Inflamação nasal ou oral 
2 Raios X de tórax exbindo nódulos, infiltrados (os), ou cavi- 
dades 
3. Hematória microscópica ou clndros hemáticos na urina 
4 Inflamação granulomatosa à biopsia (no interior ca parede vas- 
cular ou perivascular) 
Dois critérios classificam GW com Uma sensibilidade de 88,2% e 
especificidade de 92,0% 


Síndrome de Churg-Strauss (SCS) 
1. Asma 

2 Eosinofilia (>10%) 

3. Neuropatia 

4. Infiltrados pulmonares (não fixos) 

5 Sinuste 

6 Eosinófios extravasculares à biopsia 

Quatro critérios classificam a SCS com uma sensibilidade de 85% e 
Urma especificidade de 99,7% 


Vasculite de hipersensibilidade 
1. Idade de início > 16 anos 

2. Medicamentos podem ter precipitado o evento. 

3 Púrpura palpável 

4 Erunção cutânea. 

5. Resultados de biopsia positivos. 

Três critérios positivos classificam vasculite de hipersensibilidade 
com uma senstividade de 71,0% e uma especificidade de 83,9% 


Púrpura de Henoch-Schônlein (PHS) 

1. Púrpura palpável 

2. Idade de início < 20 anos 

3. Angina intestinal 

4, Granulócitos na parede vascular à biopsia 

Dois critérios classificam PHS com sensibilidade de 87% e especifici- 
dade de 88%. 


De Fiorentino DF: / Am Acad Dermatol 48311, 2003. PMID- 12537912 


istema orgânico. PAN cwB PAM ses vcs 
Cutâneo so “0 so 55 
“Pulmonar E so 3 o <5 io <5 
Renal 3 Bo E 3 <5 so 
Ovidos, nariz, garganta 7 “so 5 so =<s <. <s 
Musculoesquelético 7% 60 so so 7 ao 75 
Neurlógico E so 3 7 “o <s 10 
Gastrointestinal 30 so “0 as 30 15 so 


SCS, sindrome de Churu-Strauss, VC, vasculite crioglobuinêmica; PHS, púrpura de Henoch-Schônlein; PAM, poliangeite microscópica; 
PAN, poliarterte nodosa; VI, vasculte uricariorme; GW granulomatose de Wegener. 
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SÍNDROMES VASCULÍTICAS 


Artária de tamanho médoagrande | Artéri pequena Arteriia Capler Venda | Veia 


T 
Infecção crônica 
Infecção estreprocícica aguda 


= llade <20 
e a 
do séria 
Artaigia 
Intumescimemo Dor abdominal 

escotal Anvalgia 
A, Sangramento 61 

Porpura palpável Pete 

E Plim pot 

“Pete 

Granulócitos. 

perivasculares 
nesta * pe — Granubcios 
Proteinúria ou 
IgA-gloméruios extravasculares 
VHS elevada 
IgArarteriols (pele) 
Proteinúria 
*3890 Critérios diagnósticos do American College of Rheumatology. 
citoplasmáticos antineutráfios. 
€, Mediado por complexos imunes. 
Figura 18-12 


z 


x 


Síndromes de ipersensibiidade e Vasculite [EETITNTTS (18) | 


DOENÇA MULTISSISTÊMICA. tim amplo espectro de sinto- 
mas é observado nas síndromes vasculíticas (Quadro 18-10), Es- 
ses sinais e sintomas são sugestivos ou compatíveis com um 
diagnóstico de vasculite sistêmica. A presença de muitos sintomas. 
significa que não existe uma característica patogmomóônica única 
da vasculite À identificação de padrões é importante para o diag- 
nóstico precoce. Por exemplo, uma cefaleia de início recente em 
uma pessoa acima de 50 anos de idade com uma velocidade de 
hemossedimentação elevada deve levantar a suspeita de artrite 
de células gigantes. 


“Quadro 18-10. Sinais e Sintomas Encontrados em Pacientes | 


com Vasculite 
sistÊmiCOS 


CARDIOVASCULAR 
Makestar Sopros 

Mialgia Perdas recentes de pulsos. 
Artralgiatanite Incompetência aórtica 

Febre ou alteração da temperatura. Peficantite 

Perda pondera! no mês anterior . Infarta mincárdico recente 
Pie €Cimiocardiopatia 

infarto ABDOMINAL 

Pirpura Dor abdorninal 

Úleera Diarreia sênguinalentá 

Outras vascuites cutâneas Perfuração da vesícula bifar 
Gangrena Infanto intestinal 

Gangrena de miltiplos dedos Pancrestite 

MEMBRANAS MUCOSAS/ RENAL 

OLHOS Hipotensão (diastólica > 90) 
Ulceras orais Protemúria (>1 + ou 

Úlceras genitais >02924h) 

Conjuntinte Hematória (> 1 + ou 
Epsclerite > 10 beim 

Ueite Creatina elevads ou 
Exuidatos retnais Aumento da creatinina > 10% 
Hemortagia retina! IDA MEROS 

oRL Confusão/demência orgânica 
Corimenta nasalobstrução — Convulsões (não hipentensivas) 
Sinushe Acidente lsquémico encefálica 
Epistexe Lesão de meduia 

Formação de crostas. Neuropatia periférica 
Corrimenta auricular Mononeurite motora mutipler 
One média 

Surdez recente | 
Rouquidsoaringite 

Envolvimento subglótico 

TÓRAX 

Dispneia ou silos 

Nódulos ou fibrose 

Derrame pleuralpleursia 

infiltrado, 

Hemoptisehemorragia 

Hemoptise mácica | 


“Adaptado de Lugmani RA etal: QUM 87(1 1:87, 1994. FMID! 
7820541 


APRESENTAÇÃO CLÍNICA. A apresentação clínica varia de 
icordo com o tamanho do vaso sanguíneo envolvido e da imten- 
sidade da inflamação [Quadro 18-8 e Fig. 18-12). A vasculite de 
pequenos vasos — arteriola, capilares, venulas — afeta mais co- 
mumente a pele e raramente provoca uma disfunção grave dos 
órgãos intemos, exceto quando o rim é envolvido. 

Existem diversas doenças cutâneas que exibem histolgica- 
mente algum grau de inflamação vascular. Somente aquelas doen- 
cas que apresentam uma inflamação grave o bastante para provo- 
car necrose das paredes vasculares são discutidas aqui. Angeite 
necrosante é a expressão dada a esse grupo de doenças. Essas do- 
enças apresentam características clínicas que permitem prever que 
a inflamação vascular e a necrose estão ocorrendo e identificar o 
tamanho do vaso envolvido (Tabela 1841), 


ANTICORPOS CITOPLASMÁTICOS ANTINEUTRÓFI- 
LOS. O diagnóstico e a classificação da vasculite foram revolucio- 
nados pela descoberta dos autoanticorpos citoplasmáticos anti- 
neutrófilos (ANCAs) (Tabela 18-2). Os ANCAs constituem um 


A E Freqonca E Tp de ANA Ercoadazem 
Distúrbios Vasculíticos e Não Vasculíticos. 


ANCA (frequência, %) 


Gramulomatose de Wegener — C-ANCA (75%-80%) 
PEANCA (1054-1554) 
Negativo (586-1556) 

Poliangete microscópica/GN— C-ANCA (2596-359) 

Cagaicte dado PEANCA (5056-605) 


Negativo (5%4-103%) 
CANCA (10%-15%) 
PANCA (55%-60%) 
Negativo (30%) 
PSANCA (2) 


PSANCA (3096-709), ArANCA. 
de Feity e” 


us P-ANCA (205%-30%) 


AANCA 2) 
Cole ulcerativa P-ANCA (50%-70%) 
Doença de Crohn (20%-409%) 
Colangite esclerosante PEANCA (60%-70%) 
| Cirmose bia primária P-ANCA (30%-40%) 
Hepatite autoimune C-ANCA (45%) 
PAANCA (33%-90%) 
Infecções crônicas CANCA (2) 
P-ANCA (7) 
ACANCA (9) 


De Fiorentino DF / Am Acad Dermatol 48:31], 2003. 
PMID: 12637912 
GN, Glomenulontefrite; LES, lúpus eritematoso sistêmico. 
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marcador sorológico para muitas formas de asculite necrosante. 
O uso de testes para ANCA oferece uma significante vantagem 
diagnóstica sobre a dependência exclusiva dos achados das 
biopsias em pacientes cujos diagnósticos diferencias incluam 
qualquer das doenças vasculíticas. Dois padrões de coloração 
podem ser identificados utilizando imunofluorescência (IFA) 
em neutrófilos fixados pelo etanol: um padrão de coloração 
granutar difusa do citoplasma (citoplasmático, ou C-ANCA) ou 
concentração e imunofluorescência ao redor do núcleo (peri- 
nuclear, ou P-ANCA), 


Vasculite associada a autoanticorpos citoplasmáticos 
antineutrófilos A vasculite de pequenos vasos associada a 
ANÇA é a vasculite de pequenos vasos sistêmica primária mais co- 
mum em adultos e inclui três principais categorias: granulomatose 
de Wegener, poliangeite microscópica e síndrome de Churg:Strauss. 
A maior parte dos pacientes com granulomatose de Wegene apre- 
senta PR3-ANCA (ANCA citoplasmático ou C-ANCA); a maior 
parte dos pacientes com poliangeite microscópica ou síndrome de 
Chumg-Strauss apresenta MPO-ANCA (ANA. perinuclear ou P- 
ANCA). Aproximadamente 10% dos pacientes com granulomatose 
de Wegener típica ou poliangete microscópica apresentam ensaios. 
negativos para ANCA; por conseguinte, a negatividade para ANCA. 
não descarta essas doenças. A especificidade da positividade para 
ANÇA não é absoluta; um resultado positivo não é diagnóstico 
para uma vasculite associada à ANCA, especialmente se o resultado 
de um ensaio de imunoftuorescência indireta não for confirmado 
por uma técnica mais especifica de imunoensaio emzimático (EIA). 
Os pacientes geralmente são triados com o teste de imumoliuares- 
cência indireta (IPA). O EIA é realizado quando o restiltado do 
exame para IFA é positivo na identificação do antígeno. Uma estra- 
tégia mais abrangente seria a solicitação de TFA e EIA. 


Um resultado positivo do exame para C ou P-ANCA indica 
uma probabilidade de 96% de que a vasculite necrosante ou à 
glomerulonefrite crescêntica irão se desenvolver; um resultado 
negativo do exame prenuncia uma probabilidade de 93% de 
que o paciente não tenha essas doenças. Os ANCAs não cons- 
tituem marcadores confiáveis de atividade da doença porque os 
títulos de anticorpos declinam quando os pacientes entram em 
remissão com tratamento imunosupressivo eficaz e aumentam. 
mas reçidivas. 


A maia parte das doenças caracterizada pela inflamação necro- 
sante dos pequenos vasos sanguíneos possui uma série de carac- 
terísticas em comum. As lesões cutâneas refletem os diversos graus. 
de inflamação necrosante dos pequenos vasos; a mais comum é 
púrpura palpável (Tabela 18-3). 


ETIOLOGIA. Existe hipersensibilidade a diversos antígenos 
(medicamentos, produtos químicos, micro-organismos e antíge- 
nos endógenos) com formação de complexos imunes circulantes. 
depositados nas paredes dos vasos. Algumas das doenças foram 
descritas associadas à vasculite de hipersensibilidade; a incidência 
dessas doenças está listada na Tabela 18-4. 

Em muitos casos, à causa não é determinada. 


PATOGÊNESE. Os complexos imunes ligados aos vasos ativam 
o complemento que é quimiotáxico para os neutrófilos. Os neu- 
trófilos aderem às células endoteliais e migram pará o tecido 
comjuntivo circundame As células endoteliais ativadas liberam 
mediadores inflamatórios (citoquinas) que atraem células infla- 


Tabela 18-3 Sinais Clínicos de Vasculite Necrosante: mente ao Tamanha do Vaso Envolvidos 


da parede vascular e à necrose forem intensas 


Grandes vasos (ai 


Nódulos subcuitâneos, lceração é equimases resultam de necrose e 
trombase dos vasos maiores, que levam) ao infarto. 


Sinais Doenças 

Pequenos vasos (arteríola, capilar, vênula) 

A uicária reflete inflamação e necrose vascular mínima. Vasculitehupersensitia 

Púrpura palpável: a exudação e a hemorragia à partir dos vasos les Púrpura de Henoch-Schônieim 

fa fre fe 

vada que não empalidece com à aplicação de pressão externa Vesculite associada à doença mistá do tecida conjuntivo 
Vesclite associada a malignicades 
Doença da sora e reações semelhantes à doença do sore 

Nódulos, bolhas, ou dlceras podem estar presentes se a inflamação Urticária crônica (vasculite urticaiforme) 


rias musculares de tamanhos pequeno « médio) 


Pródromo urticanttorme da infecção aguda pela hepatite tipo & 


Poliartente nodosa 
Síndrome de Churo-Stráuss 
Granulômatose de Wegener 
Artérite (temporal) de células gigantes. 
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Sinlromes de nipesensibidade e Vscutite [EETSTATES ns, Es 


matórias, Há uma resposta inflamatória nas paredes dos peque- 
nos vasos na qual os leucócitos, por meio da liberação de enzimas 
lisossomais, lesam as paredes vasculares e provocam extravasa: 
mento de eritrócitos. À expressão vasculite leucocitoclástica des- 
creve o padrão histológica produzido quando os leucócitos se 
fragmentam (i.e, sofrem leucocitoclase durante o processo infa- 
matório, deixando fragmentos nucleares ou “poeira”). 


Vasculite de hipersensibilidade 


Vasculite cutânea de pequenos vasos (vasculite leucocitoclásica, 
vasculite de hipersensibilidade) é a forma mais comumente ob- 
sesvada de vasculite necrosante de pequenos vasos. A doença 
pode ser límitada à pele ou envolver muitos órgãos diferentes e 
coexistir com muitas outras doenças. Histologicamente há ne- 
crose fibrinoide dos pequenos vasos sanguíneos da derme, leuco- 
citoclase, intumescimento das células endoteliais e extravasa- 
mento de hemácias (Hem). 


LESÕES CUTÂNEAS. Os sintomas prodrómicos incinem fe- 
bre, mal-estar, mialgia e dor articular. As lesões características são 


Tabela 18.4 Agentes Causas, Condições Associadas e Síndromes 
ticas Identificadas 


Vesculíticas. 


Virus da hepatite € 190 
Virus da hepatite E 50 
Outras infecções. a | 
ingesta medicamentosa, 26 
Neoplasia maligna subjaceme 100 
Doenças do tecido conjuntivo Bs 
Sindrome de Behçet 20 
Doençã reumatológica 24 
Crioglobulinemia mista essencial E 

| Doença inflamatória intestinal 25 


Púrpura de HenochSchániein 52 
Vascuine Iivedorde as 
Vasculite urticanitorme 32 
Vascuite reumatoide: 

Enitema elevado diutino 

Vasculite de Churg-Strauss . 


De Sais G: Arch Dematol 34:309, 1998. PhD; 9527029 


denominadas púrpura palpável. As lesões começam como áreas 
assintomáticas e localizadas de hemorragia cutânea que adquirem 
conteúdo e se tornam palpáveis como extravasamentos sanguí- 
meos para fora dos vasos lesionados (Fig. 18-13). As lesões podem 
coalescer e produzir grandes áreas de púrpura. Nódulos e lesões 
urticariformes podem surgir. Vesículas hemorrágicas e úlceras 
podem se originar dessas áreas purpáricas e indicam inflamação 
e necrose vascular mais grave. Poucas a inúmeras lesões purpúri- 
cas discretas são mais comumente observadas mas extremidades. 
inferiores, mas podem ocorrer em qualquer área dependente, in- 
cluindo as costas, se o paciente estiver acamado, ou os braços. O 
edema de tornazelo e da porção inferior da perna pode ocorrer 
nas lesões inferiores da perna (Fig, 18-14, 4-C). 

As lesões pequenas coçam e são dolorosas; nódulos, úlceras e 
vesículas podem ser muito dolorosas. 

As lesões surgem em grupos, persistem por 1 a 4 semanas e se 
curam deixando cicatriz e hiperpigmentação residuais. Os pacien- 
tes podem experimentar um episódio se um fármaco ou uma in- 
fecção viral constituírem a causa, ou múltiplos episódios quando 
as lesões estiverem associadas à doença sistêmica, como, por 
exemplo, a artrite reumatoide ou o lúpus eritematoso sistêmico. 
Grupos recorrentes de novas lesões podem surgir por semanas, 
meses au anos. A doença geralmente é autolimitada e confinada 
à pele 


DURAÇÃO. Em um estudo, a doença se resolveu em menos de 
6 meses em 46,9% dos pacientes e persistiu em 43,8%. A duração 
da vasculite cutânea variou de uma semana a 314 meses. À dura- 
ção média das lesões cutâneas foi de 27,9 meses. 


DOENÇA SISTÊMICA. A vasculite de hipersensibilidade pos- 
sui muíitas manifestações cutâneas; os números em parênteses na 
discussão seguinte indicam o percentual aproximado de envolvi- 
mento, 

Uma análise da vasculite de hipersensibilidade cutânea em 
pacientes examinados por dois dermatologistas especializados 
mostrou que à doença apresenta um melhor prognóstico com 
menos envolvimento sistêmico do que naqueles pacientes obser- 
vados em clínicas de centros médicos. PMID: f704752 

* Rins (50%): A doença renal é a manifestação sistêmica 
mais comum. À vasculite renal leve provoca hematária mi- 
eroscópica e proteinúria. A glomerulite necrosante ou à 
glomerulonefrite difusa podem levar à insuficiência renal 
erônica e à monte. 

= Sistema nervoso (40%): A neuropatia periférica, com hipo- 
estesia ou parestesia, é mais comum do que o envolvi. 
mento do sistema nervoso central. 

* Trato gastrointestinal (36%): A vasculite intestinal provoca 
dor abdominal, náuseas, vômitos, diarreia e melena. 

* Pulmão (30%): A vasculite pulmonar pode ser assintomá- 
tica, somente detectada como infiltrados modulares ou di- 
fusos à radiografia de tórax; ela também pode ser sintomá- 
tica, com tosse, dispneia e hemoptise. 

& Arriculações (40%): Os sintomas variam de dor à eritema e 
intumescimento. 

= Coração (SW): A angeíte miocárdica produz armitmias é 
insuficiência cardíaca congestiva. 
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Figura 18-13 A lesão caracteristica é a púrpura palpável. As lesões começam como pápulas de 
1-3 mm que aumentam de tamanho e se tornam palpáveis. Elas podem coalescer para formar 
placas; em alguns casos, podem ulcerar A púrpura palpável é mais comum nas pernas, mas qual- 
quer superfície pode ser envolvida. Em alguns casos, as lesões purpúricas mal são palpáveis. 


As lesões são mais frequentemente obser- As lesões se estendem para as coxas e Lesões palpáv 
vadas na porção inferior das pernas. As le- são confuentes e palpáveis 

sões são numerosas e coalesceram. Elas Eqrar ia 

são superficiais e quase não palpáveis. gura 


espessas ulceradas. 
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EXAME FÍSICO. Pesquise à presença de doença sistêmica com 
história e exame físico completos. Examine ouvidos, nariz e gar- 
ganta em busca de sinais de granulomatose de Wegener. 


ESTUDOS LABORATORIAIS. Os estudos a serem considera- 
los encontram-se listados no Quadro 18-11. Níveis reduzidos de 
componentes do complemento estão mais frequentemente pre- 
sentes nas vasculites associadas à artrite reumatoide, ao lápus 
eritematoso sistêmico, à crioglobulinemia, à síndrome de Sjogren 
ou à vasculite urticariforme. Cada paciente deve ser triado para 
envolvimento renal. 

Solicite exames para ANCA quando houver suspeita de vascu. 
hite sistêmica. A VHS quase sempre está aumentada durante a 
vasculite ativa. Uma VHS normal em um paciente com púrpura 
sugere a ausência de doença por complexos imunes. Baixos níveis. 
de complemento estão associados a outras características, como, 
por exemplo, doença renal, artrite e à presença de reagentes imu- 
nes depositados ao longo da zona de membrana basal da epi- 
derme. 


Quadro 18-11 Exames a Considerar na Avaliação da Vasculhe 
Cutânea de Pequenos Vasos. 


Avaliação laboratorial inicial 
Hemograma completo. 

Velocidade de hemossedimentaão. 
Análise de urina 

Testes de quáiaco nas fezes 

Perfil química sérico. 

Anticorpos antinueleares 
Autpanticorpos citoplasmáticos antneutráfios 
Radiografia de tórax 

Falar reumiatoida 

Enoglobulinas 

Complemento (total) 

Virus da hepatite & 

Virus da hepatite C 


Adultos com febre persistente, esfregaços hemorrágicos 
anormais, risco de infecção pelo HIV, vasculite grave 
Anticardiolipina. 

Titulo de antiesreprolsina O 

Anticorpos Ant-DNA, antrRo, anita 

Eletocardiograma 

Sorologia para HIV 

Contagers plaquetárias 

Terhços de pratrombina e de trormboplastina parcial 
Creatina sérica, 

Deterrinação das imunoglobulnas séricas 

Eletraforese de proteinas séricas 

Cultura de garganta 

Determinação da proteina brindna (24 horas) 

Ateptado de Blanco R er al: Medicine 77:403, 1998. PINI: 
aasd6oa 


BIOPSIA CUTÂNEA. A apresentação clínica é tão caracteris- 
tica que a biopsia geralmente não é necessária. Nos casos duvi- 
dosos, uma biopsia por punção deve ser coletada de uma lesão 


ativa recente. O infiltrado misto característico de células mono- 
nucleares e neutrófilos, a necrose fibrinoide das paredes dos va- 
sos sanguíneos e a poeira quclear da tragmentação dos neutrof- 
los (leucocitoclase) ficarão indistintos se forem coletadas 
amostras das lesões ulceradas. Os pacientes com níveis mais 
profundos de vasculite (até a metade inferior da derme reticular) 
apresentam evidência de uma doença clínica mais grave com 
comprometimento sistêmico. 


ESTUDOS DE IMUNOFLUORESCÊNCIA. Estudos de imu- 
nofluorescência podem ser realizados se o diagnóstico não puder 
ser determinado a partir da apresentação clínica e da biopsia cutã- 
mea, Os complexos imunes são fagocitados rapidamente após a 
deposição nos vasos. Consequentemente, o melhor momento 
para a biopsia de um vaso por imunofluorescência é dentro das 
primeiras 24 horas após a formação da lesão: Os imunorreagentes, 
mais comuns presentes nos vasos sanguíneos e ao seu redor são 
JEM, C3 e fibrina. A presenca de IgA nos vasos sanguíneos de uma 
criança com vasculite sugere o diagnóstica de púrpura de Henoch- 
Schôntein. 


TRATAMENTO. Identificar é remover 0 antígeno agressor (1 e, 
fármaco, agente químico ou infecção). Nenhum outro tratamento 
pede ser necessário ea doença pode ceder espontaneamente Em 
outros casos, a doença persiste ou se toma recorrente 

Os corticosteroides tópicos e os cremes antibióticos tópicos 
podem ser úteis, A prednisona, 60 a 80 mg por dia, controfa os 
sintomas sistêmicos e a ulceração cutânea. Reduzir gradual é Jen- 
tamente (ao longo de 3 a 6 semanas) para prevenir um rebote Os 
Fármacos anti-inflamatórios não esteroides (ácido acetilsalicílico, 
indometacina) podem ses usados nas lesões persistentes ou ne- 
cxústicas, mialgias, febre e artralgia. 

A colehicina, que inibe a quimiotaia dos neutrófilos, em do- 
ses de 1,6 mg duas a três vezes/dia, pode ser útil nas formas crô- 
nicas da doença. Os efeitos são observados em 7 a 10 dias, e a 
colehicina é gradualmente reduzida e descontinuada quando as 
lesões se resolvem. O tratamento pode ser continuado por meses, 
se necessário, e os efeitos colaterais são mínimos. 

A dapsona, na dose de 100 a 150 mg por dia, controlou três 
pacientes nos quais a doença estava confinada à pele O iodeto de 
potássio (0,33 1.5 E quatro vezes ao dia) é útil ma vasculite no- 
dular. Os anti-histamínicos H, isoladamente ou associados aos 
amti-bistamínicos H aliviam o prurido e bloqueiam a formação 
de fendas endoteliais induzidas pela histamina, com o resultante 
aprisionamento de complexos imunes. À azatioprina, na dose de 
150 mg/dia, foi usada em pacientes com doença rebelde ou rea: 
sões adversas induzidas pelo esteroide, tendo produzido uma boa 
resposta clínica em 4 a $ semanas. A ciclofosfamida, na dose de 2 
mg/kg por dia induziu remissões em pacientes com envolvimento 
de múltiplos órgãos que não foram controlados com a predni- 
sona. O metotresato (10 a 25 mg/semana) ou a ciclosporina (3a 
5 mg/kg por dia) constituem altemutivas para os pacientes com 
caso rapidamente progressiva e comprometimento sistêmico. A 
ridroxicloroquina não é eficaz. 
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Púrpura de Henoch-Schônlein 


A púrpura de Henoch-Schôniein (PHS), ou púrpura anafilacioide, 
é uma vasculite Ieucocitoclástica aguda que ocorre principal- 
mente em crianças entre as idades de 2 a 10 anos, embora sejam 
descritos casos em adultos. É a vasculite sistêmica mais comum 
em crianças, sendo caracterizada pela deposição vascular de com- 
plexos imunes com predominância de IgA, que preferencialmente 
envolve vênulas, capilares e arteríolas. Os sintomas incluem par- 
pura palpável sobre as pernas e nádegas, dor abdominal (63%), 
sangramento GI (339), artralgia (820), neftite (4096), hematnria. 
(Tabela 18-5) é, histologicamente, vasculite Ieucocitoclástica. É 
uma doença autolimitada, mas 33% dos pacientes apresentarão 
uma ou mais recorrência dos sintomas. 


PROGNÓSTICO. A PHS geralmente é benigna e autolimitada; 
o grau de envolvimento renal determina o prognóstico. O prog- 
nóstica a longo prazo é excelente tanto para adultos quanto para 
crianças. Em 50% dos casos, ocorrem recorrência, tipicamente 
nos primeiros três meses; essas são mais brandas e mais comuns 
nos pacientes com neffite 


ADULTOS VERSUS CRIANÇAS. A frequência de tratamento 
farmacológico anterior, principalmente antibióticos ou analgési- 
cos, é semelhante em ambos os grupos, mas a infecção prévia do 
trato respiratório superior é mais frequente entre as crianças. Ne- 
nham evento precipitante foi encontrado em 72% dos adultos e 
em 66% das crianças. Adultos apresentam uma frequência mais 
baixa de dor abdominal e febre e uma frequência mais alta de 
sintomas árticulares. Os adultos apresentam um comprometi- 
mento renal mais frequente esério. O aumento da velocidade de 
hemossedimentação é mais frequente em adultos. A recuperação 
completa ocorre em 93,9% das crianças e em 89,2% dos adultos 


Púrpura 100% 
Arrralgia Bam 
Dor abdominal 76% 
Sangramento gastrointestinal 30% 

Sangramento oeulto 20% 
—  Sangramento macroscópica 10% 
Neri 44% 


Mematória microscópica 40% 
Hematória macroscópica 10% 
Proxeinúria 


Doença renal termirial 
Diversos 
Ericefalopatia, 
Orquie 


Adaptado de Saulshury FE Lancet 369/9566)976-978, 2007. 
PMI: |zagaBto 
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Os aduhos eagem um tratamento mais agressivo que consiste em 
estervides e/ou agentes citotóxicos, Todavia, o resultado final da 
PHS é igualmente bom em adultos e crianças, 


ETIOLOGIA, A PHS tendêa ocorrer na primavera; uma infecção 
estreprocócica ou viral do trato respiratório superior pode prece- 
der a doença em 1 à 3 semanas, Um agrupamento de casos foi 
descrito, o que sugere que a PHS é provocada por disseminação 
de pessoa para pessoa de um agente infeccioso do trato respirató 
rio para hospedeiros suscetíveis 

Uma série de agentes infecciosos e medicamentos foram im- 
plicados, mas à etiologia da PHS permanece desconhecida. 


Imunoglobulina A. A IgA desempenha um papel crítico na 
imunopatogênese da PHS. Ocorre um aumento nas concentra- 
ções séricas de IgA, de complexos imunes circulantes que contêm 
TgA e de deposição de IgA nas paredes vasculares e mesângio re- 
nal. Existem duas subclasses de IgA, mas à PHS está associada a 
anomalias que envolvem exclusivamente a IgA1 e não a IgAZ 
Todas as suas características são atribuíveis à vasculite dissemi- 
nada que, acredita-se, seja iniciada pelo aprisionamento de com- 
plexos imunes circulantes que contêm IgA nas paredes vasculares 
da pele, nos rins é no trato GE 


CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS. Os sintomas prodrômicos 
incluem anorexia e febre As características clínicas da PHS são as 
seguimes. 


Pele. A púrpura palpável não trombocitopênica é mais comam 
nas extremidades inferiores e nádegas, e pode surgir nos braços, 
ma face e nas orelhas; o tronco geralmente é poupado (Figs. 18-15 
a 18-18), As lesões evoluem de pápulas urticariformes a lesões 
vasculíticas lencocitoctásticas clássicas em um intervalo de 48 
horas. As lesões são de 2 a 10 mm de diâmenro e surgem em gru- 
pos entre equimoses coalescentes e petêquias diminutas. As lesões 
perdem a cor em alguns dias, mais rapidamente com o repousa 
absoluto, e deixam máculas acastanhadas. Novas lesões surgem 
com a deambulação. Setenta e sete por cento dos pacientes apre- 
sentam sinais cutâneos; 10% não têm envolvimento das pemas; 
4,5% apresentam edema das mãos, pés ou face. 


Sintomas abdominais. Os sintomas Cl ocorrem em 40% a 
609% dos pacientes; estes incluem dor em cólicas, náuseas, vômito, 
sangramento GI alto, diarreia e fezes sanguinolentas, e consti- 
tuem, potencialmente, as manifestações mais graves. A dor abdo- 
rminal grave foi um indicador significante de nefrite na púrpura de 
Henoch-Schônlein. Embora o sangramento GI ocorra em 52% 
dos pacientes, ele é autolimitado e as transtusões de sangue não 
foram necessárias. Os sintomas precedem a doença cutáiea em 
até 2 semanas e simulam uma série de doenças intestinais infla- 
matórias cru cirurgicamente tratadas, Às principais complicações 
do envolvimento abdominal se desenvolvem em 4,69% e a intus- 
suscepção é de longe, a mais comum. O intuscepto está conf- 
mado ao intestino delgada em 58% e frequentemente é inacessível 
à demonstração através de enema contrastado. 

O ultrassom é a modalidade de imagem de escolha. Ele propor 
cionaum método fácil, não invasiva e objetiva de monitoramento 
do progresso do paciente Ela permite a visualização direta do en- 
volvimento intestinal e a detecção de complicações como a intus- 
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suscepção. Ela também demonstra a infiltração hemorrágica ede. 
mátosa da parede intestinal, que pode ocorrer nos segmentos 
duodenal, jejunal e ileal. A ultrassonografia valia 
ção clínica seriada, esclaece à natureza do comprometimento gas 
trointestinal e reduz a probabilidade de uma cirurgia desnecessária. 

As radiografias abdominais de rotin 
a menos que haja suspeita de perfuração. 

A endoscopia GI alta pode ser útil. À inflamação do duodeno, 
especialmente da sua segunda porção, é característica da PHS. À 


omplementa à 


não estão recomendadas, 


endoscopia G1 alta exibe vermelhidão, intumescimento, peté 


quias ou hemorragias, ou erosões e ulceração da mucosa As 


amostras de biopsia de mucosa mostram inflamação inespecifica 


com coloração positiva para IgA nos capilares. 


Sintomas articulares. Arralgia, provavelmente resultante de 
um ederaa periaticular e não de uma doença articular inflamato: 


envalve os tomozelos, joelhos e o dorso das mãos e pés em 
mais de 80% dos pacientes. Ela é frequentemente incapacitante, 
mas autolimitada e não deformante 


Nefrite. O prognóstico a longo prazo da PHS é diretamente 
dependente da gravidade do envolvimento renal A nefrite ocorre 
em 20% a 50% das crianças. A doença renal é geralmente mais. 
branda nas crianças e quase sempre se cura. O início pode ser 
agudo ou tardio, A neite aguda ocorre de 1 a 12 dias após o início 
dos outros sinais e sintomas. O início do envolvimento renal pode 
ser retardado por semanas ou meses em uma proporção significa. 
tiva de pacientes. À hematúria microscópica é uma característica 
constante, mas episódios de hematúria macroscópica ocorrem em 
409% dos pacientes com neffite A proteinúria e a hematúria são 
encontradas em cerca de 40% dos casos. As anomalias urinárias. 
podem persistir por 2 a 5 anos nos pacientes que desenvolvem 
nefrite na fase aguda da PHS. A progressão para síndrome nefrótica 
é insuficiência renal aguda e crônica é possível 

Quando a PHS se apresenta com mais da que somente micro 
hematúria, apenas 72% dos casos procedem para a recupers 
completa. Uma proteinúria intensa no início, alterações escleróti 
cas focais e tubulointersticias, assim coma crescentes e aderências 


capsulares, são indicadores de prognóstico rum. Após um acom. 
panhamento de pelo menos 8 anos, 53% dos pacientes estão eli. 
nicamente em remissão. Evidências de doença renal podem rea. 
parecer após uma aparente recuperação completa. A nefrite de HS 


infância exige acompanhamento à longo prazo, especialmente 


durante a gravidez, Um estudo com 78 indivíduos que apresenta 


ram nefrite de HS durante a infância (em uma média de 23,4 a 


após o início) demonstrou que a gravidade da apresentação clf 
nica e dos achados iniciais à biopsia renal se correlaciona bem 
com o resultado, mas que possui pouco valor prognóstico indiv 

dual. Quarenta e quatro por cento dos pacientes que apresenta 


ram síndromes nefrítica ou 1 


ótica no início do quadro apre 
1 62% 

ria (com ou sem pro. 
m compli 

cadas por proteintria e/ou hipertensão, mesmo na ausência de 


sentam hipertensão ou comprometimento da função 
daqueles que se apresentaram com hem 
teinúria) são normais. De 44 gestações a termo, 16 fe 


doença renal ativa. 

Os achados patológicos apresentam um espectro que varia 
desde a glomerulite focal leve até glomerulonefrite necrosante ou 
peoliferativa com proliferação mesangial difusa. Os depósitos 
mesangiais difusos de IgA são observados em estudos por imuno. 


Figura 18-15 Púrpura de Henoch-Schâniein. As lesões pur- 

póricas palpáveis são mais comuns nas extremidades inferio- 

e nádegas, mas podem surgir nos braços, na face e nas 
5; O tronco geralmente é poupado 
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agudo, artralgias 


rica e começam 
para máculas purpúricas 
esículas, bolhas e fo- 
cos de necrose também podem ser observados. E ades inferiores e nádegas, 
mas as lesões também p« E superiores e na face. As lesões individuais ge- 
ralmente regridem em um interv 4 di 


ra 18-17 As múltiplas pápul: Algumas lesões coalesceram e sofreram ne- 


“Sines de tipessensiatidade e aseite [SIT 18| | 


fluorescência, A nefrite de-HS pode constituir a forma isolada 
mais comum de glomenilonefite crescêntica, sendo responsável 
nor 30% dos casos 


Adultos. Vim estudo colaborativo multicêntrico de 152 pa- 
cientes comparou a progressão da doença renal em crianças e 
adultos com a nefrite da PHS. Os crescentes foram encontrados 
36% dos adultos e em 34,6% das crianças, proteinúria na 
faixa nefrótica em 29,5% dos adultos e 28,1% clas crianças e o 
comprometimento funcional em 24,1% dos adultos e 36,9% 
das crianças, O resultado foi semelhante para ambos os grupos 
etários (remissão, 32,5% dos adultos e 31,6% das crianças; com. 
prometimento da função renal, 31,59 dos adultos e 24,5% das. 
crianças). A doença renal terminal foi observada em 15,8% dos. 
adultos e em 7 % das crianças. Nenhuma das crianças evoluiu 
para o óbito e a sobrevida dos aduhos foi de 97% em cinco 
anos. Em adultos, o comprometimento da função renal, com 
uma proteinária maior do que 1,5 & por dia, e a hipertensão 
constituíram fatores prognósticos negativos quando presentes. 
na apresentação. Níveis definidos de proteinúria, hipertensão ou 
outros dados associados ao prognóstico ruim não foram encon- 
trados em crianças. PMID: vauaa17 

Uma história de infecção recente, febre, disseminação da púr- 
pura para o tronco e marcadores biológicos de inflamação consti- 
tuem fatores prognósticos para o comprometimento renal. 


Intumescimento escrotal agudo. O intumescimento es- 
crotal agudo pode ser a manifestação de apresentação e ocorrer 
em até 15% dos meninos com PHS. A vasculite da PHS pode en- 
volver a bolsa escrotal e simular clinicamente patologias que exi- 
gem intervenção cirúrgica, tais como a torção testicular ou a hér- 
nia inguinal encarcerada. Os achados ulirassonográficos incluem 
um epidídimo aumentado e arredondado, espessamento da pele 
escrotal e uma hidrocele, com fluxo vascular intacto para 05 testi- 
culos. As imagens mucleares podem ser usadas para avaliar a per- 
fusão testicular. Os achados nltrassonográficos na bolsa escrotal 
são suficientemente careterísticos para permitir a diferenciação 
de uma torção na maioria dos casos. Esses achados ajudam a 
prevenir uma exploração cinirgica desnecessária. 


PATOLOGIA. A patologia da PHS é aquela de uma vasculite 
aguda das arteríolas é vênulas na derme superficial e no intestino. 
Acoloração por imunollnorescência dos tecidos geralmente exibe a 
presença de IgA nas paredes das ameriolas e nos glomérulos renais. 
O nível sérico de IgA está frequentemente superior ao normal 


DIAGNÓSTICO. Não existem exames laboratoriais diagnósti- 
cos, Hemogramas completos (HCs), anticorpos antinucieares 
(ANAs), contagens plaquetárias e estudos de coagulação estão 
normais, A VHS pode se encontrar elevada, e o nível sérico do 
complemento pode estar reduzido, Em um estudo, à concentra: 
cão sérica de IgA estava aumentada em 4496 das crianças. Os estu- 
dos por imunofinarescência direta exibem uma deposição de IgA 
nos vasos sanguíneos (75% na pele afetada e 67% na pele não 
envolvida) da derme superficial. A IgA1 € a subclasse dominante: 


A TgA na parede vascular & um marcador sensível e específico 
que ajuda a consolidar o disgnóstico de PHS. Esse achado não 
deveria ser usado como critério isolado para o estabelecimento do 
diagnóstico, uma vez que ele é observado em muitos outros dis- 
túrbias, como, por exemplo, a estase venosa é q eritema nodoso, 
Um estudo revelou uma conelação significante entre os níveis 
plasmáticos das anaflotoxinas C3a e Cá e os níveis plasmáticos 
de creatina nos pacientes com nefrite O papel do ANCA IgA não 
foi definido. 


TRATAMENTO. O antígeno agressor deve ser identificado e 
removido. As possibilidades incluem infecções, malignidades, 
alimentos e fármacos. Os pacientes com vasculite de pequenos 
vasos associada à ANCA que se apresentam com púrpura, dor 
abdominal e nefrite, mas que não exibem depósitos imunes por 
IgA, não apresentam púrpura de Henoch-Schônlein e não apre- 
sentam um bom prognóstico; eles devem ser tratados rapida- 
mente com terapia imunossupressora. 


Corticosteroides. A dor anicular, a inflamação e o edema 
cutâneo doloroso são tratados com analgésicos, agentes anti-infla- 
matáórios não esteroides e corticostervides. A corticoterapia pode 
acelerar à resolução da artrite e da dor abdominal, mas não im- 
pede recorrências. Os corticostervídes, nas doves usuais, não têm 
efeito sobre a nefite estabelecida. O tratamento ótimo da com- 
prometimento gastrointestinal e renal associados à PHS ainda 
não foi determinado. Os relatos favorecem um ciclo curto de cor- 
ticosteroides orais para a dor abdominal grave é terapia imunos- 
supressora para os pacientes com neféte progressiva. À predni- 
sona, em uma dose de 1 mg/kg/dia por 2 semanas e, então, 
diminuída gradualmeme ao longo de duas semanas, rediziu a 
intensidade e a duração dos sintomas gastrointestinais e à gravi- 
dade dos sintomas articulares. PMID: 16647444 

Aquele estudo também demonstrou que a prednisona acele- 
au a resolução da nefite leve da PHS. No entanto, o uso precoce 
de conticosteroides no curso da PHS não pareçe ser efetivo na 
prevenção do desenvolvimento da nefrite. Desse modo, à terapia 
com corticostervides é benéfica na melhora dos sintomas gas- 
testinais e articulares e, talyez, na redução do curso da neite 
leve, mas não na prevenção da nefrite tardia. Não há evidências 
“de que a terapia com conticosteroides seja eficaz no tratamento da 
púrpura, reduza à curso da doença ou previna as recomências. 

O pulso intravenoso de metilprednisoloma (30 mg/kg por dia 
por três dias consecutivos) seguido por corticostercides orais foi 
eficaz na reversão da nefite grave e na prevenção da sua progres- 
são, Outros descreveram os beneficios dos comicosteroides com- 
binados com ciclofostamida, azatioprina, ou ciclosporina na ne- 
frite grave pela PHS e, desse modo, a terapia precoce agressiva está 
justificada em pacientes com nefrite grave: PMID! I7:H281U 
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As dermatoses neutrofílicas representam um espectro contínuo 
que engloba cinco entidades: dermatose pustulas, sindrome de 
Sweet, eritema ciutino elevado, pioderma gangrenoso e hidrade- 
mite meutrofiica écrina. As diferentes dermaroses neutrofíicas 


placas, nódulos e ulcerações. Histologicamente, um infiltrado. 
neutrofílico surge em níveis variáveis da epiderme, da derme e do 
tecido subcutâneo. As manifestações sistêmicas incluem sintomas. 
generalizados e comprometimento renal, ocular e pulmonar 
Existe uma superposição das manifestações clínicas das quatro 
entidades, A dermatose pustular subcomeana e a hidradenite 
éerina neutrofílica são muito raras e não serão descritas aqui. 


Síndrome de Sweet (dermatose 
neutrofílica febril aguda) 


Sweet, em 1964, descreveu uma doença com quatro caracterist- 
cas: febre; leucocitose; placas avermelhadas agudas e sensíveis; e 
“um infiltrado nentrofílico papilar dermal. Isso levou ao nome de 
dermatose neutrofílica febril aguda. Séries mais amplas de pacien- 
tes demonstraram que febre e neutrofilia não estão constante- 
mente presentes. O diagnóstico se baseia em duas características. 
constantes — empção e características histológicas típicas; desse 
modo, 9 epônimo síndrome de Sweer (SS) é empregado. Os cri- 
térios diagnósticos da SS estão listados no Quadro 18-12. 
Oitenta e seis por cento dos pacientes são mulheres com uma 
infecção anterior do trato respiratório superior A média etária na 
apresentação é de 56 anos (variação, 22 a 82 anos). À SS é comum 


no Japão. Uraa predisposição genética É possível. O) HLABw54 


foi encomrado como fator de risco em uma série de pacientes ja- 
pomeses com 55, 


ETIOLOGIA. A Sindrome de Sweet pode ser classificada baseada 
na apresentação clínica em que ela ocorra: síndrome de Sweet 
clássica ou idiopática, síndrome de Sweet associada à maligná- 
dade é síndrome de Sweet induzida por fármacos. 


DOENÇAS SISTÊMICAS. A 55 é um fenômeno reativo e deve 
ser considerada o marcador cutâneo de uma doença sistêmica. 
Uma avaliação sistêmica cuidadosa está indicada, especialmente 
quando as lesões cutâneas são graves ou os valores hematológicos 
estão anormais. Aproximadamente 2046 dos casos estão associ 
dos à malignidade, predominantemente hematológica, especi 
mente a leucemia mielógena aguda. Uma condição subjacente 
infecção estreptocócica, doença inflamatória intestinal, leucemia 
não linfocítica e outras malignidades hematológicas, tumores só- 
lidos, gravidez) é encontrada em até 50% dos casos. Crises de 85 
podem preceder 0 diagnóstico hematológico de três meses a seis. 
anos, de modo que a avaliação continuada dos pacientes no 
grupo “idiopático” & necessária. 

Existem atualmente boas evidências de que o tratamento com 
fatores de crescimento hematopoéticos, incluindo o fator estimu- 
lante de colônias de granulócitos (G-CSF), usado para tratar a 
leucemia mielógena aguda, e o fator estimulante de colônias de 
granulócitos e macrófagos, pode provocar a sindrome de Sweet 
As lesões tipicamente ocorrem quando o paciente apresenta leu- 
cocitose é neutrofilia, mas não quando está nentropêntico. No 
entanto, o G“CSF pode provocar SS em pacientes nentropênicos 
em virinde da indução da proliferação das células-tronco, da dife- 
renciação dos neutrófilos e do prolongamento da sobrevida dos 
mentrófios. 


MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS. Placas eritematosas agudas e 
sensíveis, nódulos, pseudovesiculas e, ocasionalmente, vesículas. 
com um padrão anular ou arqueado ocorrem na cabeça, no pes- 


Quadro 18-12. Critérios Diagnósticos para a Sindrome de Sweer* 

Critários maiores 

1. Placas enitermatosas ou nódulos hipersenisíveis ou dolorosas de it- 
co abrupto, acstsonialmmente com vesículas, pústulss, ou bolhas. 

2, Infitração predominantemente neutrofca na derme sem vas- 
cute leucoeitociástica 

Critários menores 

1. Precedida por uma infecção imespeclica dos tratas respiratório: 
ou gastrointestinal ou vacinação, ou associada a 
* Doenças inflamatórias, como distúrbios autoimunes 

crônicas w infecções 
* Distúrbios hemopraliferatvos ou tumores malignas sólidas 
* Gravidez 

2 cante peca Rn rent ia 
(e 38tc) 

3. Valores laboratoriais durante a Infia: VHS, > Z0 mr; pro- 
teia C reativa, positiva; neutrófilos segmentados e bastões 
=> 70% no estregaço de sangue periférico; leucocitase, 
= 8.000/min! (são necessários três de quatro desses valores) 

4 Excelente resposta au tratamento com cortcosteroides. 
sistêmicos au zo iodeto de potássio 


Modificado de von den Driesch B: / Am Acad Dermatol 31:535, 
1994, PIO: 5089280 

*0 dois critérios maiores e dois des critérios menores são ne- 
cessários para o diagnóstico. 
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coço, nas pernas e nos braços, particularmente no dorso das mãos 
e dos dedos (Figs. 18-19 a 18-22), O tremeo raramente é envol- 
vido. Febre (5096); aralgia ou artrite (6266); envolvimento ocu- 
lar mais frequentemente conjuntivite ou iridociclite (389%) eafias. 
orais (139) são características associadas. O diagnóstico diferen- 
cial inclui eritema multiforme, entema nodoso, reação medlica- 
mentosa adversa e urticária, As recidivas são comuns e afetam até 
33% dos pacientes, 


EXAMES LABORATORIAIS. Os exames mostram uma neu- 
trofilia moderada (menos de 50%), VHS elevada (superior a 30 
mm/h) (909%) e um leve aumento do nível de fosfatase alcalina 
(83%). A biopsia cutânea mostra um infiltrado papilar e meso- 
dermal de leucócitos polimorfonucleares com segmentação mu- 
clear e células histiocíticas. O infiltrado é predominantemente 
perivascular com intumescimento das células endoteliais em al- 
guns vasos, mas as alterações vasculíticas (trombose; deposição de 
fibrina, complemento, ou imunoglobulinas no interior das pare- 
des vasculares; extravasamento de hemácias; infiltração inflamató- 
ria das paredes vasculares) estão ausentes nas lesões iniciais. 

A vasculite ocorre secundariamente à liberação de produtos 
nocivos pelos neutrófilos. Os vasos sanguíneos nas lesões de du- 
ração mais prolongada provavelmente desenvolyerão mais vascu- 


Sínciromes de Hipersensibilidade e Vasculite 18 EE 


SÍNDROME DE SWEET 


Figura 18-19 As pápulas vermelho-azuladas po- 
dem coalescer em placas arredondadas. Algumas 
vezes as margens são pontilhadas com pústulas. 
O edema na borda da lesão pode produzir um as- 
pecto vesicular 


Figura 18-20 A sindrome de Swest e o pio- 
derma gangrenoso ocorrem em locais de 
trauma menor (patergia) 


Figura 18:21 Síndrome de Sweet atípica. A derma- 
tose neutroflica do dorso das mãos é um conceito 
patológico em evolução e é considerada uma va- 
riante localizada da sindrome de Sweet. A maior 
parte dos casos ocorre em mulheres. Há febre, leuco- 
citose e/ou elevação da velocidade de hemossedi- 
mentação. Os casos estão associados à leucemia, ao 
carcinoma pulmonar e à doença inflamatória intesti- 
nal, Placas superficialmente ulceradas com bordas 
violáceas erosivas ocorrem no dorso das mãos e de- 
dos. A biopsia exibe um denso infiltrado neutrofilico 
dermal com pequenas pústulas subcorneais, vesicula- 
ção subepidérmica, edema papilar dermal e hemor- 
ragia. Todos respondem à terapia com corticosteroi- 
des sistêmicos. Outros tratamentos incluem dapsona, 
metotrexato e iodeto de potássio. A hiperpigmenta- 
cão pós-inflamatória do dorso das mãos persiste por 
meses. PMI 16415387 
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— Et 


lite do que aqueles de duração mais curta em virtude da exposição 


prolongada à metabólitos nocivos. Por conseguinte, a vasculite 


exclui um diagnóstico de síndrome de Sweet. 


TRATAMENTO. Os corticostercídes sistêmicos (prednisona 


0,5 a 1,5 mg/kg de peso corporal por dia) produzem uma me. 


lhora rápida e constituem o “padrão de referência” pa 


mento, À temperatura do paciente, o hemograma e a erupção 


melhoram em um intervalo de 72 horas. As lesões cutâneas desa. 


parecem em 3 a 9 dias, Os valores laboratoriais anormais retor. 


nam rapidamente ao normal. Ocorrem, contudo, recidivas fre 


quentes, Os corticostervides são descontinuados gradualmente ao 


longo de 2 a 6 semanas. À resolução da erupção é ocasionalmente 


seguida por mília e cicatrização. A doença desaparece esponta- 
neamente em alguns pacientes. Corticosteroides tópicos e/ou in. 
tralesionais podem ser eficazes como monoterapia ou tratamento 
complementar 

O iodeto de potássio oral ou a colchicina podem induzir uma 
resolução rápida. Os pacientes que possuem uma potencial infec 


ção sistêmica ou nos quais os corticosteroides estejam contraindi. 
cados podem utilizar esses agentes como primeira linha terapéu. 

Em um estudo, a indometacina, na dose de 150 mg por di 
foi administrada na primeira semana, seguida por 100 mg de in. 
dometacina por dia ao longo de 2 semanas adicionais, Dos 18 
pacientes, 17 apresentaram uma boa resposta inicial; a febre e as 


artralgias foram acentuadamente atenuadas em um intervalo de 


48 horas e as erupções regrediram entre 7 a 14 dias. Os paci 


cujas lesões cut a se desenvolver foram trata: 


as continuara 


dos com sucesso com prednisona (1 mg/kg/dia). Nenhu 


ciente apresentou uma recaída após a descontinuação 


tacina. PMID: 9091476 

Outras alternativas ao tratamento com corticosteroides in. 
cluem dapsona, doxicicina, clofazimina e ciclosporina. Todos 
esses fármacos influenciam a migração e outras funções dos neu. 


SINDROME DE SWEET 


Múltiplas placas eritematosas dolorosas, nitidamente demar- 
cadas ocorrem no pescoço, na porção superior do tórax, nas 
costas e nas extremidades. 


As placas são dol 


rosas e ardem, mas não coçam. A superf- 
é mamilada (papular) ou pode conter pústulas. 


Figura 18-22 
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Eritema elevado diutino 


O eritema elevado diutino (EED) é uma doença cutânea rara (mé- 
dia etária, 53 anos; variação de 32 a 65 anos). Há pápulas, nódu- 
los é placas persistentes, não purpúricos, profundos, castanho- 
avermelhados. Vesículas e úlceras podem se desenvolver. As lesões 
são simetricamente distribuídas sobre as superfícies extensoras 
das extremidades com uma predileção pelas regiões articulares. 
Ocasionalmente, as lesões são encontradas nas nádegas, na face e 
no tronco. O FED pode constituir uma complicação da infecção 
pelo HIV. As lesões cutâneas podem ser muito semelhantes so 
sarcoma de Kaposi e outras neoplasias malignas. As lesões são 
frequentemente acompanhadas por artralgias (em aproximada- 
mente 40% dos pacientes) e intolerância medicamentosa. 


ETIOLOGIA. O ERD é mais provavelmente provocado pela de- 
posição de complexos imunes (reação de Arthus) nos vasos der- 
mais. O excesso de exposição aos antígenos (infecções recorren- 
tes) ou situações em que ocorram altos níveis de anticorpos (p. 
ex, paraproteinemias) provavelmente resultem em complexos 
imunes. A causa desse distúrbio pode ser uma reação alérgica à 
superantígenos estreptocácicos. Os problemas clínicos associados 
incluem hipergamagiobulinemia, tanto monocional (gamapatias. 
clonais por IgA) quanto poticlonáis; mieloma múltiplo; e miclo- 
displasia. O EED pode preceder os distúrbios mieloproliferativos. 
em até 7,8 anos, A infecção crônica ou as infecções recorrentes. 
(tanto estreprocócica quanto não estreptocócica) também foram 
descritas. 


HISTOLOGIA. As lesões precoces exibem vasculite leucocito- 
elástica e um intenso infiltrado dermal, composto principalmente 
por neutrófilos, histiócitos/macrófagos e células de Langerhans. 
As lesões posteriores contêm fibrose em padrão [estoriforme ou 
concêntrico) e um infiltrado dermal de linfócitos e histiócitos/ 
macrófagos e células de Langerhans. Há formação de material h- 
pídico em algumas outras lesões, A expressão colesterose extrace- 
lular é usada para descrever esse processo. 


EXAMES LABORATORIAIS. Os exames laboratoriais a se- 
sem considerados nos pacientes com EED incluem biopsia cutã- 
ne, eletroforese de proteínas séricas, imunoglobulinas quantita- 
tivas, imunceletroforese, crioglobnilinas cestudosdo complemento 
(3, C4 e CH50), Os estudos por imunoliuorescência direra geral- 
mente não são diagnósticos. 


TRATAMENTO. À dapsona (p. ex, 100 mg/dia) constimui o 
tratamento de escolha. Um caso de EED que não era responsivo à 
dapsona foi tratado com sucesso com a colchicina- 


O pioderma gangrenoso (PG) é uma doença ulcerativa cutânea 
meutrofilicanão infecciosa, rara e mal compreendida. Ele frequen- 
temente ocorre em pacientes com uma doença crônica subjacente, 
inflamatória ou maligna, como, por exemplo, colite ulcerativa, 
artrite reumatoide, hepatite crônica ativa, doença de Crobmy, ga 
mapatia monoclonal. por IgA + maligmidades hematológicas e 
linforreticulares, mas em 40% a 50% dos pacientes nenhuma 
doença associada é encontrada. O trauma (patergia) pode prece- 
der o PG em alguns pacientes. A doença é recorrente em aproxi- 
madamente 30% dos pacientes, Em raros casos, o PG ocorre em 
crianças; portanto, ele deve ser considerado no diagnóstico dife- 
rencial de distúrbios pustulases em crianças com condições subja- 
cemtes, como a colite ulcerativa. Uma artrite soronegativa que 
afeta as grandes articulações está presente em aproximadamente 
At dos casos. 


MANIFESTAÇÕES CUTÂNEAS. As lesões são mais comu- 
mente encontradas na porção inferior das penas, mas podem 
ocorrer nas coxas, nas nádegas, no tórax, na cabeça, no pescoço e 
em qualquer ponto da pele Lim estudo mostrou que as lesões 
eram múltiplas em 71% dos casos e mais de 50% estavam locali- 
zadas abaixo dos joelhos. A lesão começa como uma mácula ou 
pápula, pústula, nódulo, ou vesícula, sensíveis e avermelhados, As 
pústulas ou vesículas surgem na superfície, e a pele circundante se 
toma vermelho-escuro e endurecida, Lim processo inflamatório 
necrosante se estenide perifericamente a partir da lesão primária e 
resulta em uma úlcera cu úlceras necróticas com uma base puru- 
lenta com uma borda roxo-avermelhada erosiva e um halo de 
esitema circundante (Figs 18-23 a 18-26). A lesão plenamente 
desenvolvida geralmente é menor que 10 cm, mas pode ser muito 
grande. As lesões tendem a persistir, duram meses a anos e deixam 
uma cicatriz cribriforme quando se curam. 


DOENÇA INTESTINAL. O PG ocorre tanto na colite ulcerativa 
quanto na doenca de Crohn. Aproximadamente 56% dos casos de 
PG ocorrem associados à colite ulcerativa. Aproximadamente 24% 
dos pacientes com colite ulcerativa ativa e extensa apresentam PG, 
e outros 4% dos pacientes com cole ulcerativa ativa apresentam 
eritema nodoso que, nos seus estágios iniciais, pode ser confun- 
dido com PG. Homens e mulheres são igualmente afetados. A 
duração média da colite ulcerativa crônica, antes do surgimento 
do eritema nodoso e do PG, é de 5 à 10 anos, respectivamente. As. 
lesões geralmente surgem durante o curso da doença intestinal 
ativa, mas também ocorrem na colite inativa ou na doença menos 
“grave, e podem não surgir até após a colecomia. O pioderma se 
resolveu sem a ressecção intestinal em 66% dos pacientes. À cura 
após a ressecção intestinal é imprevisível quanta ao momento é à 
extensão da ressecção, 


PIODERMA GANGRENOSO 


Figura 18-23 Apresentação clássica com úlceras cutâneas Figura 18-24 Os distúrbios inflamatórios das dermatoses. 
rapidamente progressivas, dolorosas e supurativas com bordas. neutrofílicas possuem uma tendência comum para a patergia 
edematosas, pegajosas, azuladas, erosivas e necróticas (indução do processo inflamatório após o trauma cutâneo), 


igura 18-25 . As lesões são mais frequentemente encontra- Figura 18-26 As lesões começam como uma pústula vesicu- 
das nas extremidades inferiores, mas podem ocorrer em qual: losa que forma uma úlcera com bordas violáceas profundas 
quer local. Existem grandes ulcerações dolorosas. salientes ou erosivas. 
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DIAGNÓSTICO. O diagnóstico se baseia nas características 
clínicas e patológicas e exige a exclusão de condições que prodo- 
«em ulcerações (Quadros 18-13 e 18-14), O diagnóstico é dificil 
de estabelecer em virtude da capacidade da condição de simular 
outras lesões ulcerativas e da ausência de achados laboratoriais e 
patológicos específicos. Histopatologicamente, o PG; evolui a par- 
tir da foliculite e da formação de abscessos; ele também pode 


Últera acentuadamente dolorasa 

Rápida progressão para a ulceração 

Tipo de lesão cutânea que precede a úlcera (pápula, pústuis, ou 
vesicula) 


Traurna menor (patergi) que precede 0 deservohemento da Ulcera 

Sintomas de uma doença associada (p. ex, doença inflamatória, 
intestinal ou artrite) | 

História de uso de medicamentos (p.ex. brometos, fodetos, ne 
Sromuresa, ou fator estimulante das colónias de granulócios e 
macrófagos) 


Aspectos característicos da úlcera ao exame físico 


Biopsia cutânea 
Objenvo: Descartar dizgnésticos que simulem o plesderma gare 
grenoso 


| Protocolo 

| + Blopsia inciso pica preferhel à biopeia por punção ncia | 

| a boda inflamada é a margem da Ocera a uma profundidade 
“que inclua à gordura subcutânea 

| + Amostra dia borda inflamada — histologia de rotina (coloração 
para hematoxina e eosina) e coloração especial (prata mete- | 
námina de Gram e Fte) para detecção de micre-organismas 

* Amostra da margem da úlcera — cultura em meio de cultura 
apropriado (para detectar bactérias, fungos e mwcobactérias | 
atípicas) | 


Investigações laboratoriais 

Objetivos. identificar doenças associadas e descartar disgnásticos. 
que simulem o ploderma gangrenoso 
Investigações a considerar: 

Hemograma completo | 
Velocidade de hemossedimentação 

Química sanguínea (testes de função hepática e renal) 
Eletroforese de proteinas. 

Radiograha de tórax. 

Colonoscopia 

Coagulograma (incluindo triagem para anticorpos anitos) 
Anticorpos citoplasmáticos antineutroflicos. 

Crioglobulinas. 

Estudos de função arterial e venosa. 

Acompanhamento constante e contínuo | 


e repita a biopsia 


exibir vasculite lencocitoclástica. A lesão evolui, então, para uma 


dermatite granulomatosa supurativa e, finalmente, regride com 
uma fibroplasia destacada. Essas alterações são inespecíficas «, por 
conseguinte, a biopsia é de pouca yalor diagnóstico. Não foi encom- 
trada nenhuma determinação laboratorial anormal específica que 
seja útil para o diagnóstica. À imunoeletroforese de proteinas séri. 
«as pode ser solicitada para pesquisa de gamapatia monoclonal. 


Quadro 18-14. Ulceras Semelhantes ao Pioderma Gangrenoso 


Abuso de drogas injetáveis com infecção secundária 


Bromoderma 
Lonoscelisma (picada de umia aranha marrom reclusa) 
Lôpus induzido por medicamento 


Monitore a resposta e as reações adversas o tratamento Outros distúrbios inflamatórios 

Se não houver resposta ao tratamento, reconsider o diagnéstco | | Doença de Cro cutânea 
Aco sprç de q Necrobse Ipoldica ulcerativa a 
De Weenig RH et al New Eng/ / Med 3471412, 2002 De Weenig RH et a! New Engl ] Med 347-1412, 2002. 
PM T2dogsa PM: 12409543 
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TRATAMENTO. Os corticosteroides sistêmicos e a ciclosporina 
são os tratamentos comuns para a doença extensa. À predniso- 
lona (60 a 120 mg) é iniciada em altas doses. As combinações de 
corricoides com fármacos citotóxicos, como, por exemplo, azatio- 
prina, ciclofosfamida ou clorambucil são usadas em pacientes 
com doença resistente aos corticosteroides. Muitos outros trata- 
mentos estão descritos. O trauma deve ser evitado. 


ABORDAGEM PARA A DOENÇA RAPIDAMENTE 
PROGRESSIVA. A doença rapidamente progressiva é tratada 
com corticosteroides orais. Se a resposta for lenta, considere, en 
tão, o uso de inflisimab IV. Uma dose de indução de 5 mg/kg nas 
semanas zero, dois e seis É seguida por tratamentos adicionais, se 
necessário. Qutro imunossupressor, como, por exemplo, a azatio- 
prina, é administrado simultaneamente com o infliximabe: PTD 
1685uda? 


Agentes imunossupressores orais Os agentes imunossu- 
pressores podem constituir o tratamento mais eficaz. Quando os 
corticosteroides falham, a alternativa mais amplamente utilizada 
éa cidosporina, A melhora é observada em um intervalo de 3 
semanas com uma dose de 3 a 5 mg/kg por dia. Um bolo intrave- 
noso de ciclofosfamida foi descrito como eficaz na indução da 
remissão. O clorambucil oral, na dose de 2 a 4 mg por dia, em 
combinação com a prednisona ou empregado isoladamente, 
comstitui um eficaz agente poupador de corticosteroides. O mico- 
fenolato mofetil (2 mg por dia) ou o tacrolimus (0,1 mg/kg/dia) 
podem ser eficazes. 


Agentes antifator de necrose tumoral. O pioderma é 
descrito como responsivo ao infliximabe e ao etanercepte Existe 
mais experiência com o infliximabe. 


Esteroides localizados. A pequena lesão inicial pode ser 
abortada com a injeção intralesional de triancinolona acetonida 
(Kenalogil 10 mg/ml ou 40 mg/ml). Esteroides tópicos dos gru- 
posta IV, com ou sem oclusão, podem ser eficazes. 


Inibidores tópicos da calcineurina. A pomada de tacroli- 


mus a 0,14% ou o creme de pimecrolimo a 14% podem ser eficazes. 
nas lesões cutâneas leves ou iniciais, 
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A doença de Schamberg (dermatose purpúrica pigmentada pro- 
gressiva, púrpura simples) E uma erupção rara caracterizada por 
petéquias e manchas de pigmentação acastanhada (depósitos de 
hemossiderina), particularmente nas extremidades inferiores. Os 
pacientes ficam assustados com essa erupção de aparência vascu- 
Íítica, mas não há doença hematológica, insuficiência venosa ou 
doença intema associada. Os homens são mais frequentemente 
afetados do que as mulheres. As crianças também são afetadas, As 
lesões permanecem por meses ou anos e apresentam somente um 
problema cosmético. Histologicamente hã inflamação e hemorra- 
gia sem necrose fibrinoide dos vasos. À causa é desconhecida, mas 
uma reação celular imune pode desempenhar um papel. Em al 
guns pacientes, a erupção foi relacionada a medicamentos. 


MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS. Surgem manchas assintomáti- 
cas, castanho-alaranjadas de formato e tamanho variáveis (Fig 
18-27). O aspecto mais característico são as manchas castanho- 
alaranjadas, do tamanho de cabeças de alfinetes, semelhantes à 
“pimenta caiena” O eritema leve e descamante às vezes provoca 
um leve prurido. As lesões são mais comuns na porção inferior 
das pernas, mas elas podem surgir na parte superior do corpo. 
Novas marchas podem aparecer e as mais antigas podem desva- 
necer Ao contrário da vasculite de hipersensibilidade (púrpura 
palpável), as lesões são maculares. 


TRATAMENTO. O paciente deve estar seguro de que não há 
doença sistêmica. Informe aos pacientes que a pigmentação du 
rará alguns anos. O prurido leve e o eritema respondem rapida 
mente a esteroúdes tópicos do grupo V. As lesões persistem, mas 
67% eventualmente desaparecem. 


Figura 18-27 Doença de Schamberg. Manchas assintomáti- 
cas, imegulares, laranja-acastanhadas de formatos e tamanhos 
variáveis ocorrem mais comumente nas extremidades inferiores. 


Capítulo JM E BE 


Doenças Relacionadas com a Luz e 
Transtornos da Pigmentação 


* Fotobiologia 

+ Pele danificada pelo sol 

+ Bronzeado e queimadura solar 
* Proteção solar 

» Erupção polimorfa à luz 


+ Porfirias 
Porfiria cutânea tardia 
Pseudoporfiria 
Protoporfiria eritropoíética 

+ Reações fototóxicas 

* Fotoalergia 

* Distúrbios de hipopigmentação 
vitiligo 
Hipomelanose gutata idiopática 
Nevo anémico 
Esclerose tuberosa 
Pitiríase alba 

* Distúrbios de hiperpigmentação 
Sardas 
Lentigo em crianças 
Lentigo em adultos 
Melasma 
Manchas café com leite 
Dermopatia diabética 
Eritema ab igne 


* Hidroa estival e hidroa vaciniforme 


FOTOBIOLOGIA 


A luz solar tem efeitos profundos na pele e está associada a uma 
variedade de doenças (Quadros 19-1, 19-2 e 19-3). A luz ultravio- 
leta (LIV) provoca a maioria das reações cutâneas fotobiológicas e 
doenças. A unidade aceita para medição do comprimento de 
onda da luz é o nanômeiro (nm). A radiação solar que atinge à 
“Terra é um espectro contínuo que consiste em comprimentos de 
onda de energia eletromagnética acima de 290 nm. Por conven- 
cão, a luz UV é dividida em UVA (320-400 nm; onda longa, luz 
negra), UVB (290-320 nm; onda média, queimaduras solares) e 
UVE (100-290 nm; onda curta, germicida). A UVA é subdividida 
em duas regiões: UVA de ondas curtas ou UVA II (320:340 nm) e 
UVA de ondas longas ou UVA 1 (340 a 400 nm). A proporção de 
TVA para LIVE é de 201 e 66% deste UVA é UVA L. Oitenta por 
cento da radiação UVB e 70% da radiação UVA ocorrem entre 10 
horas da manhã e 2 horas da tarde. Mais de 904% da radiação UV. 
pode penetrar nas nuvens. À radiação UV gera espécies reativas de 
oxigênio que danificam a pele. 


UVA. UVA provoca o bronzeamento imediato é tardio e contri- 
bui pouco para eritema e queimadura. É constante durante todo 
o dia e durante todo o ano. Os comprimentos de onda mais lon- 
gos de UVA podem penetrar mais profundamente, atingindo a 
derme e a gordura subcutânea, À exposição crônica à radiação 
UVA provoca a degeneração do tecido conjuntivo observada no 
fotoenvelhecimento, na fotocarcinogênese e na imunossupressão. 
A fotocarcinogênese é aumentada em pacientes imunodeprimi- 
dos devido ao transplante de órgãos. UVA aumenta os efeitos. 
cancerígenos de UVB. UVA penetra pelo vidro da janela e interage 
com produtos químicos e medicação tópica e sistêmica. Produz. 
reações alérgicas e fototóxicas. 
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Quadho 15-1 Doenças de Fotossensibiidade: Doenças Caracterizadas pelo Desenvolvimento de uma Erupção Cutânea apés 


Exposição à Luz 
tdiopáticas Metabólicas Doença infecciosa 
Erupção polimerta à luz Peorfiria eritropoiética Herpes simples labial 
Prurigo actnico Protiaporfitia eitropodética 
Hitron vaciniform e só) ga nt Deficiências nutricionais 
Hidroa estval fio qariegoda Pelegra 
Dermatite actinica crónica Deficiência de pridoxina 
Viária selar Dermatoses fotoexacerbadas 
Doenças dermatológicas primárias 

Degenerativas e neoplásicas ia gnt! Dermatite atópica 
Dario actnico a Pi Demiatose acantoltica transitória 
Queratose actínica. tea Poroqueratose actínica superficial 
Carcinoma basocelular pastoo disseminada 
Carcinoma espinocelular pero da Liquen plano actíico, 

Penfigoide bolhoso Psoríase 
Melanoma maligno 
Secundária a agentes exógenos Ganodarmatnãas Muchose eritematosa redcular 
Fototonicidade: Por contato e sistêmica ánfiga tamilar benigna Acne rosácea 
al Gl did Queratose folicular (ioença de Dari) das 
Erupções medicamentosas np de logit pisa + 

Sindrome de Rothmund-Thomson 

Sindrome de Kindier 

Sindrome de Cockayne 

Xeraderma pigmentoso 

Trcatiodisirofia 

Doença de Hantnup 


“Adaptado de Lim HW, Epstein 1: J Am Acad Dermatol 36:84, 1957. PMID: 8995265 


Quadro 19-2 Transtornos Cutâneos de Fotossensibilidade | 


Distúrbio Espectro de ação Proteção necessária 

Erupção poli 290-365 nm Ampla espectro 

mora à luz 

Porfias 400410 nm Agente bloqueador 
físico 

Unicóriasolar 290515nm Amplo especiro 

Lipuseftema:  2003300m UVB mais importante, 

toso também UVA 

Xeraderma 290340 nm Amploespecto 

pigmentoso 


UVB. UVE produz os efeitos mais nocivos e é mais intensa du- 
rante o verão. À neve e o gelo refletem a radiação UVB, UVB dis- 
tribui uma grande quantidade de energia para o estrato cómeo e 
camadas superficiais da epiderme e é o principal responsável por 
queimaduras solares, bronzeamento, inflamação, eritema tardio e 
alterações da pigmentação. Ela produz bronzeamento de maneira 
mais eficiente do que IVA. Os efeitos crônicos incluem fotoenve- 
lhecimento, imunossupressão e fotocarcinogênese É mais intensa 
quando o sol está diretamente no alto entre 10 horas da manhã e 
2 horas da tarde: UVB é absorvida pelo vidro da janela. Exposição 
anterior aos raios LIVA aumenta a reação de queimadura do sol 
decorrente de LIVE. 


UVC. tIVO é quase totalmente absorvida pela camada de ozônio 


é é transmitida apenas por fontes artificiais, tais como lâmpadas 
germicidas é lâmpadas de arco de mercúrio. 


7a2 


Queda 193. Fotodermatoses Mais Comuns de Acordo com 
a idade Sintomas que Ocorrem Primeiro 


Infância 


*  Erupção juvenil da primavera lesões nas orelhas na primavera) 

* Erupção polmeria à luz (Jesão pruriginosa em área em V do 
pescoço e outras áreas) 

+ Protoportíia enitropoiética (dor em ardência, aumento dos 
níveis de protoporfrina em eritrócitos) 

+ Hidroa vacinilorme (muito rara, forma cicatriz) 


Idade adulta 

*  Eiupção polimorta à luz (mulheres com lesão prufiginosa em 
área em V do pescoço e em outros locais) 

*  Fotossensibiicdade induzida por fármacos (todas as áreas ex- 
pastas ao sol, resultados de fototeste positivo) 

+ Urticária solar (lesões aparecem em 5-10 minutos e desapare- 
cem em 1-2 horas) (urticária em fototeste) 

+ Lópus entematoso (anticorpos ant-Ra/SS-A, imunofiuorescên- 
cia da pele) 

* Porra cutânea tardia (determinações de porfirna) 


Idade avançada 

* Dermatite actínica crónica (vermelhidão persistente da face 
em homens idosas) 

+ Fotossensibilidade induzida por fármaco (todas as áreas expos- 
tes ao sol, resultados positivos do fototeste) 

* Linfoma cutâneo de células T (células CD4+ no exame 


* Dermatomioste 


“Adaptado de Roelandis R: Arch Dermatol 136:1152, 2000. 
PMIDr 10987875 


INTERAÇÃO LUZ SOLAR-PELE. O DNA sofre mutação por 
UVB. À absorção dos raios UVA leva à liberação de espécies reati- 
vas de oxigênio que causam a oxidação dos lipídios e proteínas 
que afetam o reparo do DNA, produzem despigmentação e cau- 
sam fotoenvelhecimento e carcinogênese. 


ENVELHECIMENTO VERSUS DANOS PROVOCADOS 
PELO SOL 4 exposição an sol éa principal cansa das alterações 
cutâneas indesejáveis frequentemente percebidas de maneira ine- 
xata como envelhecimento. Essas alterações, conhecidas como 
fotoenvelhecimento, são causadas principalmente pela exposição 
solar repetida e não pela passagem do tempo. Muitos dos sinais. 
clínicos atribuídos ao envelhecimento são, na verdade, manifesta- 
qões de danos solares. Os dois processos são biologicamente dife- 
rentes. A diferença pode ser melhor demonstrada aos pacientes. 
comparando o aspecto da pele debaixo do braço, perto da avúila, 
com a superfície exposta ao sol do antebraço. 


ENVELHECIMENTO NORMAL. A pele começa a mostrar si 
nais de envelhecimento por volta dos 30 a 35 anos de idade A pele 
envelhecida é fina, frágil e inelástica. A epiderme fica fina Há uma 
perda gradual dos vasos sanguíneos, colágeno, gordura e do nú- 
mero de fibras elásticas da derme. Há uma redução na densidade 
dos folículos pilosos, ductos sudoríparos e glândulas sebáceas, re- 
sultando em tma redução nà perspiração e na produção de sebo. 
Estervides potentes não devem ser usados na pele envelhecida com 
poucos vasos sanguíneos porque os esteroides não são depurados 
da pele tão facilmente como em pessoas mais jovens. 

A pele toma-se atrófica e frágil quando há perda de tecido subeu- 
tâneo. As fibras elásticas são responsáveis pela elasticidade é resistên- 
cia da pele. No envelhecimento normal, há uma perda e fragmenta- 
ção de fibras elásticas, que resultam em mugas finas semelhantes a 
papel de cigarro amassado. Estas rugas rasas desaparecem ao esticar 
apele. À pele é facilmente distorcida, mas recua lentamente. 


FOTOENVELHECIMENTO. O fotoenvelhecimento refere-se 
àquelas alterações cutâneas sobrepostas no envelhecimento i 
urinseco pela exposição crônica ao sol (Quadro 19-4), Crianças 
desprotegidas, cronicamente expostas podem mostrar fotodano 
significativo no momento em que atingem a idade de 15 anos. Os 
efeitos desse dano podem tomar-se evidentes após os 20 anos de 
idade, A pele danificada pelo sol é caracterizada por elastose (co- 
loração amarelada e engrossamento da pele), pigmentação irregu: 
lar, rugosidade ou ressecamento, telangieciasia, atrofia, enruga- 
mento profundo, tamponamento folicular e uma variedade de 
neoplasias benignas e malignas. A epiderme toma-se espessa. 
Embora muitas células diferentes sejam acometidas, é o material 
elastótico responsável pela maioria dos efeitos mais marcantes 
dos danos do sol. 

A elastose solar é um sinal bastante característico de lesão solar 
grave (Fig. 19-1). Há deposição maciça na derme superior de um 
material elástico amarelo anormal, amorfo que não forma fibras. 
elásticas funcionais, Este tecido conjuntivo alterado não tem as 
propriedades resistentes do terida elástico. 


| Quad 19.4. Alterações Cutâneas Induzidas pelo Sol 


| Alterações da textura 
Elastose solar 
Pele espessada, ervugada, amarelada 
Atrofia 
| Adelgaçamento da pele, rugas finas, vasos sanguíneos proemi- 
nentes, téc formação de hematomas e lacerações da pete, 
frequentemente com muitas cicatrizes lineares 
Rugas 
Profundas - não desaparecem por esticamento 
Danos causados pelo sol na parte pasterior da pescoço (cútis 
rombordal da nuca) 
Espessamento da pele é atravessado por linhas profundas que 
cnam padrões romboides. 


Alterações vasculares. 

Enitemia ciuso 

Mais aparente em pessaas de pele clara 

Equimoses e pseudacicatnzes estradas. 

Sangramento na pele após traumatismo de pequeno porte — 

apenas em superíces expostas da dorsa das mãos e dos bra- 

cos; associada a atrofia, facilidade dl laceração da pele e cica- 

rizes lineares 

Telengiectasias. 

Bochechas, nariz e orelhas 

Lago venosa 

Vasos redondos, roxos, ectásicos — lábios inferiores e orelhas 
o » 

Sardas 

Méculas marrons, ovais, pequenas — principalmente na face 

| tentigo 

Múáculas marrons arandes — face, dorso das mãos, braços, tórar, 

parte superior das costas 

Hipomelanose gutata 

Miculas brancas, redondas, esparsas — parte inferior 

das pernas e braças 

Pigmentação marrom e branica (irregular) 

| Marfom-escuro, com áreas de hpopigmentação. 

Poiquiladermia de Civante 

Pigmentação reticulada marrom-avermelhada, com telengiecia- 

shs, atrofia e folículos plosas proeminentes — tbrax é pescoco 


Mudanças papulares 
Nevos 
Mis numerosos em superfícies expostas ao so, em individuos 
predispostos 
Pápulas amarelas (elastose solar) 
Pápulas de amarelo opaca à brilhantes que podem coslescer 
formando placas 
Queratose sebormeica 
Lesões superficiais esparsas (grudadas) — mais numerosas em 
| dire mpostas ao sol; planas nas exitermidades, elevadas no. 
| tór 
Comeiões e cistos em torna dos alhos (sindrome de Favre- 
Recouthet) 


O ennugamento toma-se grossa e profundo, não fino, é a pele 
espessada (Fig. 19-2). Estas rugas não desaparecem ao se esticar 
a pele O enrugamento induzida pela sol na parte de trás do pes- 
coço apresenta uma série de linhas entrecruzadas (Fig; 19-3) que 
formam um padrão romboide (cítis romboidal da nuca) 
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A hiperplasia reativa de melanócitos provoca pigmentação 
persistente na forma de sardas, lentigos e hiperpigmentação e hi- 
popigmentação irregulares nas mãos, antebraços, pernas, tórax, 
costas e pescoço (Figs. 19:3 e 19.4). 

A exposição crônica ao sol interrompe a maturação de quer. 
tinócitos, provocando descamação, aspereza, queratose seborreica 
(Figs, 19:5 a 19-7), querntose actínica, queilite actínica e carci- 
noma espinocelu 

Os vasos sanguíneos diminuem em número, e as paredes dos 


vasos resta 
tecido conjuntivo para suporte Ocom 
nor trauma das superfícies danificadas pelo sol dos antebraços e 
ãos, mas não das superfícies não expostas. Em seguida, pode 
tória de cicatriz (Fig. 19-8). Consc 
pacientes desta diferença convence-os de que eles não têm um 
e plaquetária. 

Há formação de comedões em torno dos olhos (Figs. 19:9 e 
19:10), 


tes tornam-se finas. Os vasos sanguíneos precisam de 


sangramento com o me 


haver formação a 


anormalid 


Figura 19-3 Hiperplasia reativa de melanócitos provoca len- 
tigos na parte superior da região dorsal. Eritema difuso persis- 
tente é mais proeminente em pessoas de pele clara. O enru- 
gamento induzido pelo sol na parte de trás do pescoço 
mostra uma série de linhas entrecruzadas, 


Figura 19-1. Elastose solar. Vários glóbulos amarelos na 
derme podem ser observados na testa, epidermite atrófica. 


AU 


Figura 19-4. Pigmentação reticulada marrom-avermelhada 
Figura 1-2 Entugamento coureáceo é um sinal de lesão com atrofia e telangiectasia é observada nos lados do pes- 
solar grave. coço. Isso é conhecido como poiquiladermia de Civatte 
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LESÃO SOLAR 


À — 


Figura 19-5  Queratoses seborreicas ligeiramente elevadas 
ocorrem no dorso das mãos e podem ser erroneamente diag- 
nosticadas como lentigos solares. 


Figura 19-7 Variações da pigmentação e queratose actínica 
difusa podem ocorrer após anos de exposição ao sol. 


Figura 19-9 Comedões actínicos. Comedões abertos e fe- 
chados estão presentes nas áreas periorbitais. Não ocorre in- 
flamação semelhante a acne 


Figura 19-6 Dano solar causa atrofia de lábio inferior com 
perda das linhas normais da pele 


Figura 19-8 Pele frágil lesionada pelo sol é facilmente rom- 
pida e cicatriza com cicatrizes aleatórias, chamadas de pseu- 
docicatrizes. 


mi o Ze 

Figura 19-10, Comedões actínicos podem tornar-se muito 
grandes e podem ser facilmente retirados com extrator de 
comedões. 
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O foroenvelhecimento é tratado neja com tratamentos tópicos 
ou com resurfacing através de peelinga químicos, dermoabrasão 
ou laser 


TRATAMENTO TÓPICO. (tratamento tópico tem as seguin- 

tes características: 

1. Não invasivo 

Z Lemo para produza mudanças (periodo de Imência é de 3 
a6 meses) 

3. Manutenção de melhorias requer uso continuado 

4. A medicação é cara 


O fotoenvelhecimento responde ao tratamento com retinoides 
tópicos como tretinoína e taxaroteno, A melhora é retinoide-espe- 
cífica e não secundária à imitação. A melhora pode ser alcançada 
sem 0 uso excessivo de medicamentos, minimizando, assim, a 
ocorrência de irritação. Alguns peelings cutâneos são inevitáveis. 


TRETINOÍNA TÓPICA E TAZAROTENO. 0x retinoides 16- 
picos fornecem alguma reversão da pele fotodanificada (Quadro 
19.5). As melhoras objetivas das rugas são observadas após 3 a 6 
meses. À despigmentação (manchas marrons e hiperpigmentação 
mosqueada), aspereza superficial e rugas finas respondem me- 
lhor. A maior resposta à terapia ocorre durante os primeiros 6-9 
meses iniciais, 

Aplicações repetidas de reninoídes produzem uma reação cutá- 
nea semelhante à irritação. Esta reação é caracterizada por verme- 
lhidão e descamação, sinais que correspondem histologicamente 
a alterações no estrato cómeo e hiperplasia epidérmica. Inicial- 
mente, Os pacientes experimentam um enrijecimento da pele e 
um brilho rosado. Esta suavização ocorre em um período de 1 a 
2 semanas de tratamento. É o primeiro sinal de melhora, e ocorre 
porque o estrato cómen é mais fino é mais compacto e a camada 
epidérmica é mais espessa e espongática O aumento da prolife 
ração dos queratinócitos basais, subsequentemente, duplica a es 
pesura da epiderme. 

A formação de colágeno na pele é reduzida na pele fotoenvelhe. 
cida, sendo parcialmente respormável pela formação de rugas À 
tretinoina e 0 tazaroteno aumentam os níveis de colágeno na pele 
fotoenvelhecida; o resultado final é o apagamento das rugas O 
apagamento de rugas finas ocome após 3 a 4 meses de tratamento 


Telângiectasia — não melhora 
Reação cutânea 

Dermatite - (1 à 10 semaria), Merose, descamação branda, iritação 
Aumento da cor rosada, “brilho rosado” 


| 

| 
Queratoses acícas redução da número | 
Inflâmação - (3+ meses) de suposta queratast actiica sublínica | 
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com iretinoina As rugas faciais mais profundas, grosseiras, ainda 
são evidentes. Apesar da melhoca continua no apagamento de ru- 
gps à histologia epidérmica reverte para 0 estado pre-tratamento, 

As lesões hiperpigmentadas são um componente predomi- 
nante do fotoenvelhecimento em pessoas chinesas e japonesas; o 
creme de tretinoína clareia a hiperpigmentação do fotoenvelheri- 
memo nesses pacientes. O tratamento com tretinoína para pes- 
soas com pigmentação de pele mais escura é seguro. À despig- 
memtação pós inflamatória em locais de dermatite xetinoide não 
Denree em pacientes negros € asiáticos. 


PROCEDIMENTOS DE APLICAÇÃO DE RETINOIDE. à 
Tesposta aos retinoides pode ser dependente da dose; concentra- 
qões maiores em um estudo furam mais eficazes Muitos pacientes 
experimentam uma “dermatite retinoide” com eritema e desca- 
mação. Para atingir a melhora clínica máxima da pele fotoenve. 
lhecida, não é necessário prosseguir com o uso de retinoídes a 
ponto de haver desenvolvimento de dermatite retinoide fugaz. 
Um esquema de 48 semanas 1 vez por dia de tratamento com à 
medicamento, seguido pelo tratamento à vezes por semana du- 
rante mais 24 semanas, mantém e, em alguns casos, até aumenta 
a melhora da pele fotoenvelhecida. O tratamento uma vez por 
semana com retinoides é menos eficaz na manutenção dá mes 
lhora clínica alcançada pelo esquema de tratamento Inicial com 
tretinoína em uma base diária. Alguma reversão dos efeitos bené- 
ficos do tratamento com tretinoina é observada após a desconti- 
muação do tratamento durante 24 semanas, o que indica à neces- 
sidade de continuar 0 tratamento com tretinoína para manter a 
melhora clínica, 

Comece com aplicação notuma. Inicie à tratamento com base 
em creme de tretinoína (0,025%), baxe emoliente de tretinotna 
(Renovar a 0,05% ou 0,025). ou base em creme de tazaroteno 
(AVAGER a 0,19). Uma introdução gradual ao tratamento com 
aplicação em dias alternados é adequada para pacientes com pele 
sensível (geralmente do tipo 1; Tabela 19-1), seguida por aplica- 
sões mais frequentes quando os pacientes se adaptam Aplique 
cosméticos hidratantes ou loções lubrificantes caso ocorra resseca- 
mento. À resposta máxima ocorre após & a 12 meses de trata 
mento; em seguida, a frequência de aplicação deve ser reduzida 
para 3 ou é vezes por semana para manter a melhora 


PROTEÇÃO SOLAR DURANTE O USO. Incestive o uso 
diário de filros solares. O aumento da “fotosensibilidade” du 
rante o uso de tretinoína não é uma respasta acelerada à queima. 
dura solar Não foi detectado nenhum aumento do risco de foto- 
carcinogênese em seres humanos. 


USO DE TRETINOÍNA E GRAVIDEZ. Os dados sobre o uso 
clínico rotineiro de tretinoína tópica indicam que não há risco 
aumentado para mulheres grávidas. No entanto, a malformação 
espontânea do feto ocorre ocasionalmente em gestações *nor- 
mais” Portanto, pode ser prudente adiar o tratamento com treti- 
noína para os pacientes que estão tentando engravidar ativa- 
mente, para evitar a responsabilidade indevida de defeitos 
congênitos que podem ocorrer por acaso. 


REPOSIÇÃO DE ESTROGÊNIO. Reduções estatisticamente 
significativas do ressecamento e enrugamento da pele ocorrem 
com reposição de estrogênio. 


Panda Ai 


Adaptado de: Dermatol Clin 24(1/9-17, 2006. PI 16311163 
“Reflete cor de pele da nádega não exposta. Peles de tipos | a Il são brancas; tipo IV é branca ou ligeiramente marrom; tipo V é marrom, & 
aqueles com pele tipo Vl têm pele da nádega marrom escura ou negra. 

tBastado nos primeiros 30 a 45 minutos de exposição ao sol apés O inverno ou sem exposição ao sol 


As alterações cutâneas induzidas pela luz dependem da intensi- 
dade é duração da exposição e de fatores genéticos. 


BRONZEADO. Um bronzeado protege o corpo de fotolesão, 
mas a lesão induzida por LIV deve ocorrer para prodiszir um bron- 
zeado. Portanto, o bronzeamento intencional é imprudente Ex- 
posições breves repetidas suficientes para induzir bronzeamento 
adticionam-se aos danos de longo prazo. Em geral, para um deter- 
minado indivíduo, quanto mais profundo o bronzeado, mais le- 
são à pele ocorre para se atingir o bronzeado. 

O bronzeamento acompanha exposição solar moderada e in- 
tensa é ocorre em dois estágios. O primeiro estágio, o escureci- 
mento pigmentar imediato (EP), é causado principalmente pelos 
raios UVA. À pele toma-se amarronzada, enquanto exposta, mas 
elareia rapidamente após a exposição. O EPI é causado por uma 
alteração fotoquímica na melanina existente, não por um au- 
mento da melanina. Um bronzeado duradouro exige a síntese de 
melanina nova; um bronzeado mais duradouro toma-se visível 
em um período de 72 horas. 


CENTROS DE BRONZEAMENTO. As evidências mostram 
que bronzeamentos adquiridos em graus comparáveis de diferen- 
tes fontes LIV são semelhantes na quantidade de fotoenvelheci- 
mento e risco de câncer de pele que acompanham o bronzeado. 
Grandes quantidades de radiação são distribuídas em um curto 
período em centros comerciais de bronzeamento. Isso acelera o 
fotoenvelhecimento e aumenta o risco de câncer de pele. 


QUEIMADURAS SOLARES. Quarenta é três por cento das 
crianças brancas nos Estados Linidos sofrem uma ou mais queima 
duras solares durante o ano. A reação da queimadura solar ocome 


fe ES ER 
az, navos, sardas 


Indivíduos de pele clara; frequentemente têm 


em etapas. Com exposição suficiente, o eritema munge em alguns 
minutos (eritema imediato), desaparece, e então reaparece e per- 
siste durante dias (eritema tardio). A permeabilidade vascular de 
diferentes graus resulta em edema e bolhax. Ocorre descamação em 
um período de uma semana. Corticosteroides sistêmicos e tópicos 
têm pouco ou nenhum efeito clinicamente importante sobre a rea- 
cão de queimadura solar. Os fármacos antiinflamatórios não este- 
soides sistêmicos e tópicos, quando usados em doses que atingem 
níveis séricos ideais para efeito anti-inflamatário, resultam apenas. 
em redução precoce e suave de eritema induzido por LIVE A quei- 
madura solar é melhor tratada com compressas úmidas frias. As. 
preparações anestésicas tópicas que contem lidocaína proporcio- 
nam algum alívio. A benzocaina, incorporada em algumas prepa- 
rações para queimaduras, é um sensibilizador e deve ser evitada A 
proteção com protetores solares pode, se usada corretamente, im- 
pestir queimaduras até mesmo em indivíduos de pele clara 


O dano induzido por UV ao colágeno e fibras elásticas e alguns 
cânceres de pele podem ser muito reduzidos com fator de proteção 


* Quadro 195. Proteção Contra Dano UV. 
Use um protetor solar com FPS de pela menos 15 a 30 diaria- 
mente 
Aplique o filtro solar 15 a 30 minutos antes de jr ao ar livre, Rea- 
plique a protetor solar à cada 2 horas au após a exposição à 
água. 
| Evite as horários de pico de luz solar (10 da manhã até 3 da 
terde) 
| Vestir roupas escuras, lárgas e secas, com uma trama fechada, 
chapéu de aba larga, camisa de mangas compridas, calças 
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solar (EPS; ver adiante) alto e outros métodos de redução da expo- 
sição ao sol (Quadra 19:6), A proteção solar pode possibilitar o 
reparo da pele danificada. Pode haver formação de colágeno e 
elastina novos, e as mudanças pré-cancerosas podem regredir. 

A exposição ao sol “substancial” durante a vida ocorre com 
exposições, incidentais breves, tais como exposições durante o 
trabalho ao ar livre, ao participar de atividades recreativas e ao 
andar na rua no horário de almoço; por isso, muitas pessoas ne- 
cessitam de proteção diária. 


Tabela 19-2 Ingredientes ce Protetores Solares Aprovados peio 
Ftad and Drug Administration (FDA) nos Estados Unidos em 1257 


Produto quimico Aprovado (%) 


Onbenzona 


Sulisobenzona 


Dionibenzona 
Met antranilato 
Avobenzona 23 


Acido tereftallidenecicamforsulfônico = 
Difeti-hexiloxifenol metoxifeniliniazeno 


PABA 15 
p-Amildimeti-PABA (padimato A) 13 
2:p-Etowdei-p-metoicinameto E 
Digo triolesto 25 
Etil-4-bis (hidroxipropil) aminobenzoato wa 
2-etil-hestila 2 ciáno-3, 3-difenilacrilato 710 
Zreti-exlá-p-metonicmamato 
2-etil-hesila salicilato 35 
Gliceni-PABA 


“OctildimetikPABA (padimato 0) 
2-fenibenaimidarol-S-ácido sulfênico 


Dióxido de titânio 
Estabilizadores de protetores solares 
Mexaril 5X (Europa) 
Tinosorb (Europa) 

Helioples = 
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MÉTODOS DE PROTEÇÃO SOLAR. A proteção natural é 
fomerida pelo estrato córneo e a pigmentação da pele, a mela- 
nina. À capacidade natural para bronzear-se ou sofrer queimadu- 
ras solares varia muito de pessoa para pessoa. Foi elaborado um 
sistema de tipagem de pele reativa ao sol para classificar os indi- 
vídiuos quanto à sua capacidade de bronzeamento e queimaduras. 
Estas categorias (Tabela 19-1) são guias úteis para a elaboração de 
programas para proteção solar. 

As recomendações para minimizar a exposição ao sol estão 
listadas (Quadro 19-6). As queimaduras solares são particular. 
mente prejudiciais, e deve-se dar grande Enfase à prevenção de 
queimaduras. Frequentemente, os pacientes relatam a ocorrência. 
de sardas permanentes na parte superior da região dorsal após 
uma queimadura grave As pessoas que tiram férias de inverno 
curtas no Sul dos Estados Unidos são particularmente aptas a 
queimaremese A exposição solar total durante toda a vida é maior 
ma face, nuca, calvo, parte superior do tórax, antebraços, dorso das 
mãos e parte inferior exposta das penas. Os efeitos da luz solar 
podem ser facilmente apreciados comparando as superfícies late- 
rais (expostas ao sol) com as superfícies mediais (protegidas do 
sal) dos antebraços de indivíduos mais velhos. 


VESTUÁRIO. A roupa é a melhor proteção. À firmeza da trama 
eo tipo de tecido determinam o potencial de fotoproteção, Teci- 
dos elásticos ou frios são menos eficazes. As cores mais escuras 
proporcionam uma maior proteção do que as cores mais claras. 
Alguns fabricantes comercializam roupas especiais com classifica- 
cões FPS, como Solumbra* (Sun Precautions, Everet, Wash. 
wewwesolumbra.com). Verno Formulário a lista completa de fabri- 
cantes de roupas. 


PROTEÇÃO DOS JOVENS. Durante os primeiros anos de 
vida, ocorre exposição ao sol significativa, quando as crianças pas- 
sam horas brincando ao ar livre. Um estudo mostrou que o usa 
regular de protetor solar com FPS 15 durante os primeiros 18:anos 
devida reduz a incidência durante a vida do carcinoma basocelular 
e espinocelular em 789%. Todas as crianças devem ser protegidas 
“com filtro solar com FPS alto, Roupas de banho de peça única que 
“cobrem o tórax, braços e penas são ideais para crianças. 


PROTETORES SOLARES. Protetores solares são agentes tópi- 
cas que protegem a pele da luz UV. As orientações para a sua 
aplicação estão listadas no Quadro 19-6. Os protetores solares, 
não devem ser usados como um meio de ficar mais tempo ao sol; 
isto aula seus efeitos benéficos. 

Protetores solares são agentes tópicos que absorvem, dispersam 
ou refletem a radiação ultravioleta (RUV) e a luz visível. Os agentes. 
UIVA absorvem a radiação na faixa especial de 320 a 400 nm. Agen- 
tes UVB absorvem a radiação UVB na faixa de 290 a 320 nm. 

O FDA publicou a monografia final para produtos farmacêuti- 
cas protetores solares para uso humano cora isenção de prescri- 
ção. Isto estabelece condições para segurança, eficácia e rotula- 
“gem. As regulações reduzem o número permitido de ingredientes 
para protetores solares (Tabela 19.2). A monografia especifica um 
limite máximo de FPS 30; qualquer produto com um FPS maior 
que 30 pode ser rotulado apenas como FPS 30 plus 

Os espectros de absorção de alguns destes protetores solares. 
são mostrados na Figura 1911. 


Ingrechentes de protetores solares 


Cobertura espectral ultravioleta 


Figura 19-11. Espectros de absorção dos componentes do 
protetor solar. 


PROTETORES SOLARES FÍSICOS. Os protetores solares f- 
sicos (chamados de protetores solares inorgânicos ou não quimi- 
tos) são compostos de partículas que se dispersam e refletem a 
luz. Os agentes bloqueadores físicos, ais como óxido de zinco e 
dioxido de titânio, são compostos de partículas de um tamanho 
que se dispersam, refletem ou absorvem a radiação solar. Vinte 
por cento de óxido de zinco, ou 20% de dióxido de titânio, redu- 
zem à transmitância na UVA e as faixas visíveis para um máximo 
«e aproximadameme 20%. Preparações micronizadas mais recen- 
tes que são suspensões, são mais esteticamente aceitáveis. 


PROTETORES QUÍMICOS. Os protetores químicos absor- 
vem radiação. Protetores solares químicos de amplo esperiro 
mais recentes incluem uma combinação de produtos químicos 
que absorvem tanto as radiações LIVE como as LIVA. 


PROTETORES SOLARES RESISTENTES À AGUA. 4 
substantividade é a característica de um protetor solar que reflese 
o quão efetivamente o grau de proteção anunciado é mantido sob 
condições adversas, como a exposição repetida à água ou à trans- 
piração, De acordo com o FDA, um protetor solar é declarado 
resistente à água se mantiver o seu FPS original depois de duas 
imersões de 20 minutos. Tm protetor solar é muito resistente à 
“água se mantiver a sua integridade protetora apos quatro imensões 
de 20 minutos. 


FATOR DE PROTEÇÃO SOLAR. A eficácia dos protetores 
solares é expressa como o FPS. O FPS é definido como a razão 
entre a menor quantidade de energia UVB (dose entematosa mé- 
núma) necessária para produzir uma reação de eritema mínimo 
através de um filme protetor solar e a quantidade de energia ne- 
cessária para produzir o mesmo eritema sem qualquer aplicação 
de protetor solar. Para um indivíduo que usa um filtro solar com 
FPS 15, É necessário tempo de exposição 15 vezes maior que o 
normal para o desenvolvimento do eritema. O FPS para produtos. 
comercialmente disponívess deriva de testes com a aplicação de 
tama quantidade uniforme de protetor solar que é mais espessa do 
que a maioria das pessoas usa rotineiramente Lima quantidade 
mibstancial de protetor sotar deve ser aplicada para obter uma 
avaliação total do FPS. 


ESCOLHA DA POTÊNCIA DO PROTETOR SOLAR. tim 
protetor solar com um FPS de 15 ou superior é recomendado na 
maioria das condições. A proteção solar não aumenta proporcio- 
nalmente com o FPS designado. Na faixa mais alta de FPS, as di- 
ferenças tomam-se menos significativas. Um FPS de 15 indica 
934% de proteção; um FPS de 34 indica 979% de proteção Proteto- 
res solares mais recentes camiêm Mexoryl ou Helioplex. Avoben- 
zona é um dos melhores absorvedores UVA, enquanto a exiben- 
zona é um absorvedor de UVB muito bom, com alguma 
absorvência de UVA. Juntamente com a tecnologia de estabiliza- 
ção do Helioplex ou Mexoryl SX, esses dois ingredientes de prote- 
ção solar complementam-se para cobertura alta, de amplo espec- 
tro e fotoestável 


FREQUÊNCIA DE USO. A maior parte da exposição do sol 
durante a vida ocome durante várias exposições breves que não se 
destinam a produzir bronzeamento; portanto, a proteção solar 
diária deve ser incentivada. Pessoas que se queimam com 0 nol 
com facilidade ou aquelas que tem pele clara ou distúrbios de 
sensibilidade ao sol devera usar um protetar solar com FPS alto 
todos os dias, durante todo o ano, especialmente se moram em 
latitudes mais equatoriais. Os protetores solares devem ser aplica- 
dos uma vez pela manhã e reaplicados a cada 2 horas ou após 
natação e exercícios pesados. Incentive as pessoas a ter proteção 
solar disponível no banheiro e a tomar a aplicação da manhã 
uma parte de veu ritual diário, O protetor solar pode falhar na 
prevenção da queimadura solar se for lavado durante a natação 
“ou se não for aplicado em toda a pele exposta A proteção contra 
as queimaduras solares conferida pela reaplicação do protetor 
solar em relação a uma única aplicação é significativa. Compa- 
rado com a primeira aplicação, a segunda aplicação de protetor 
solar confere 3,1 vezes mais proteção contra eritema mínimo in- 
duzido por RUV. O efeito combinado de duas aplicações de pro- 
tetor solar confere proteção 2.5 vezes melhor contra raios ultra- 
violetas do que uma única aplicação de protetor solar. 


FILTROS DE VIDRO. O vidro filtra LIVE, mas transmite UVA. 
Revestimentos protetores aplicados no vidro podem bloquear a 
radiação UVA. À película para janelas Lumar (veewllumarcom) 
é um filme microfino que é instalado em superfícies de vidro em 
casa e no carto para fomecer proteção solar. Ele bloqueia 99% dos 
raios UV. Os filtros de vidro são indicados para pacientes com 
vários cânceres de pele, pacientes transplantados com câncer de 
pele e pacientes com dermatoses fotossensíveis. 


REAÇÕES ADVERSAS A PROTETORES SOLARES. Rea 
cões alérgicas comem com maior frequência a conservantes ou 
fragrâncias do que aos ingredientes ativos. À irritação a cremes é 
muto mais comum do que a alesgia a um componente Pode-se 
sentir ardor ou “fisgadas” na área dos olhos. Os ingredientes ati- 
vos do protetor solar podem causar reações alérgicas por fotocon- 
tato. A maioeia dos pacientes que desenvolve dermatite de con- 
tato a protetores solares é de pacientes com fotodermatites 


NÍVEIS DE VITAMINA D. A proteção solar é importante para 
prevenir doenças malignas da pele. À vitamina D é formada na 
pele pela ação do sol. A deficiência de vitamina D pode induzir 
vários tipos de câncer, doenças ósseas, doenças autoimunes, hi- 
pertensão arterial « doença cardiovascular. A proteção solar rigo- 


rosa pode causar deficiência de vitamina D. O stanis de vitamina 
D pode ser medido. Recomendações equilibradas sobre a prote- 
cão solar têm de garantir o status de vitamina D adequado, Vinte 
minutos de exposição por dia para uma área do tamanho do tórax 
podem ser rarnáveis até que sejam estabelecidas diretrizes. 


LOÇÕES BRONZEADORAS SEM SOL OU PARA AU- 
TOBRONZEAMENTO. As loções sem sol ou autobronzeado- 
tes contêm diidraxiacetona (DHA], que escurere a pele através 
de coloração. As preparações são atóxicas. O local de ação de 
DHA é o estrato cômeo. A coloração «a pele ocorre quando 
DHA se combina com grupos amino livres nas proteínas da pele 
(queratina) no estrato córneo formando produtos marrons cha- 
mados melanoidinas. Pouca a nenhuma proteção solar é fome- 
tida pelo seu uso. Alguns produtos são formulados com fiizos. 
solares- padrão 

As preparações mais recentes são cosmeticamente aceitáveis, 
em oposição à cor laranja que era produzida por formulações. 
mais antigas. 


A erupção polimorta à luz (EPL) é a doença cutânea induzida pela 
luz mais comum observada pela médico. É uma doenca de longa 
duração e melhora lenta; o risco para lúpus eritematoso não & 
aumentado. Não só o quadro clínico varia, mias também os sinto- 
mas podem variar ao longo dos anos. Existem vários subtipos 
morfológicos, mas os pacientes isoladamente tendem a desenvol- 
ver o mesmo tipo a cada ano. As lesões geralmente curami-se sem 
formação de cicatriz. À erupção aparece primeiro em áreas limita- 
das, mas torna-se mais extensa durante os verões seguintes. A 
maioria das pessoas com EPL apresenta exacerbações a cada ve- 
tão, durante muitos anos; alguns têm remissões temporárias. A 
doença pode começar em qualquer idade A quantidade de expo- 
sição à luz necessária para provocar uma erupção varia considera- 
“velimente de um paciente para outro. Os pacientes podem tolerar 
um tempo de exposição mínimo, como 30 minutos, após o qual 
a erupção aparece À sensibilidade à luz diminui com a exposição 
solar repetida; este fenômeno é conhecido como tolerância A 
erupção pode deixar de aparecer depois de dias ou semanas de 
exposição solar repetida. Aqueles expostos à luz solar durante 
todo o ano raramente adquirem EPL, A maioria dos pacientes tem 
sintomas 2 horas após a exposição. Em um estudo de acompa- 
nhamento de 7 anos, 57% dos pacientes relataram uma redução 
da sensibilidade no sol, incluindo 11% em quem a EPL desapare- 
ceu totalmente; nenhum dos pacientes desenvolveu lúpus erite- 
matoso sistêmico. MID ep401 


EPL HEREDITÁRIA (PRURIGO ACTÍNICO). A EPI here- 
ditária ocorre no Inuit da América do None e em indígenas 
americanos das Américas da Norte, Central e do Sul. Sua trans- 
missão parece ser autossômica dominante com penetrânci: 
completa é expressividade variável. Em latitudes do Norte da 
América do Norte, a enupção surge em áreas do corpo expostas. 
ao fol, já em março, e persiste até outubro. O rosta é a área mais. 
comumente envolvida. A maioria dos pacientes é sensível à hz 
UVA. Quando a EPL começa em pacientes mais jovens (até 20 
ànos de idade) está associada a queilite é erupções mais agudas 
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quesão mais propensas a melhorar ao longa de 5 ànos. Aqueles. 
que desenvolvem prurigo actínico quando adutos (21 anos de 
idade € mais velhos) tendem a ter uma dermatose mais suave e 
mais persistente. 


APRESENTAÇÃO CLÍNICA. As mulheres são mais acometi- 
das que os homens. À idade média de início € 34 anos (5 à 82 
anos). Para os homens a idade média é de 46 anos e para mu- 
Iheres, 28 anos. Os sintomas iniciais mais comuns são queima- 
ção, prurido e eritema. À erupção em geral dura 2 ou 3 dias, mas 
em alguns casos não desaparece até o final do verão. Muitos. 
pacientes apresentam mal-estar, calafrios, cefaleia e náuseas que 
começam aproximadamente 4 horas após a exposição, mas du- 
tam apenas 1 ou 2 horas. As áreas mais comumente envolvidas 
são o V do tórax (área exposta por camisas de gola aberta), o 
dorso das mãos, extensão dos antebraços e parte inferior das 
pernas das mulheres. Os relatos variam quanto ao comprimento 
de onda da luz responsável pela indução das lesões. O compri- 
mento de onda necessário para desencadear a erupção varia de 
acordo com o paciente Muitos reagem ao UVB, outros no UVA, 
alguns à ambos 


SUBTIPOS CLÍNICOS. Há uma série de tipos clínicos de EPL. 


Tipo papuloso. O tipo papuloso é a forma mais comum (Fig 
19-12). Pequenas pápulas são disseminadas ou densamente ngre- 
gadas em um eritema irregular Uma variante papulosa localizada 
foi descrita. 


Tipo em placa. O tipo em placa é a segundo padrão mais co- 
mum. As placas podem ser superficiais ou urticarianas, Elas po- 
“dem coalescer formando placas maiores e, às vezes, são eczemato- 
sas (Figs. 19-13 € 1914) 


Tipo papulovesicular. O tipo papulovesicular é menos co- 
mum. Ocorre principalmente nos braços, membros inferiores e 
área V do tórax e geralmente começa com placas urticariformes. 
das quais surgem grupos de vesículas (Fig, 19-15). O prurido é 
comum e geralmente moderado ou imenso. Esta forma ocorre 
quase exclusivamente em mulheres. 


Tipo eczematoso. Ocorrem eritema, pápulas, escamas e, algu- 
mas vezes, vesículas. Lesões eczematosas ocorrem quase exclisiva- 
mente em homens. 


Tipo eritema multiforme. As lesões do tip eritema multi 
forme e a distribuição são semelhantes às do eritema multiforme 
clássico, com lesões mais frequentes no dorso das mãos e face de 
extensão das antebraços. 


Tipo hemorrágico. O tipo hemorrágico pode surgir primeiro 
como pápulas hemorrágicas ou púrpura. Esta forma é rara. 


Diagnóstico diferencial. A forma papulosa assemelha-se a 
dermatite atópica. EPL é menos pruriginosa € ocorre em uma 
distribuição exposta ao sol, não nas áreas com pregas, como 
ocorre com a dermatite atópica. 

As lesões semelhantes a placas eritematosas do hápus sistêmico 
ediscoide e histologia podem ser idêmvicas às das EPL. Os padrões: 
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de imunofluorescência direta e indireta típicas de lúpus eritema 
toso esclarecem o diagnóstico. 


DIAGNÓSTICO. As características histológicas não são diag 
nósticas, A imunofuorescência é negativa. O fotoexame não é 
essencial, mas, quando realizado, deve incluir tanto o teste de 
UVB quanto de UVA. 


TRATAMENTO 


Os esteroides tópicos, agentes antimaláricos e betacaroteno fre. 
quentemente são decepcionantes. A terapia profilática com prote. 
tor solar é parcialmente eficaz. Em caso de queixas menores, os 
pacientes podem se tomar livres da doença usando protetores 
solares e aumentando gradualmente a exposição ao sol na prima. 
vera. À fototerapia e fotoquimioterapia são mais eficazes. 


ERUPÇÃO POLIMORFA À LUZ 


Figura 19-12 Tipo papuloso 


Figura 19-14. Tipo em placa 


Figura 19-13 Tipo em placa. 


AA 


Figura 19-15 Tipo papulovesicular. 
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ESTEROIDES TÓPICOS E ORAIS. Carsos curtos, intermi- 
tentes de 3 a 14 dias de grupos de 1 a V estervides tópicos são 
eficazes. Os esteroides tópicos dos grupos IT a V reduzem o pru- 
rído e aceleram a resolução. Ciclos curtos de esternides orais são 
úteis para enspções disseminadas muito pruriginosas ou para pa- 
cientes que exacerbam durante initamento de fototerapia ou foto- 
quimioterapia. 


PROTEÇÃO. A exposição ao sol durante os horários de máxima 
intensidade (entre 10 da manhã e 2 da tande) deve ser evitada. Os 
filtros solares com fatores de máxima proteção solar devem ser 
usados, Os pacientes mais sensíveis são aconselhados sobre filtros 
para as janelas do carro (protetor UV Llumar, wwwllumarcom) e 
iluminação fluorescente em casa. 


DESSENSIBILIZAÇÃO COM FOTOTERAPIA. A sensibil 
dade da pele humana à radiação UV diminui após exposição à 
radiação UV. À adaptação ocorre através da exposição dos paden- 
tes a doses pequenas e controladas de fuz. Doses pequenas o su- 
ficiente para não causar qualquer reação anormal, mas grandes o 
suficiente para aumentar a tolerância da pele à luz são usadas. 
Uma série regular de tais exposições, com pequenos aumentos no. 
tempo de exposição, pode resultar em uma tolerância considerá- 
vel. Aumentos de 10% por exposição são administrados desde 
que não haja reações adversas. Este é o chamado fenômeno de 
tolerância, Esta prática é segura; portanto, a exposição controlada. 
àluzsolar ou a fontes artificiais de luz UIV deve ser o primeiro tipo. 
detratimento. Os pacientes tratados com UVB ou UVB de banda 
estreita no consultório do dermatologista recebem cinco exposi- 
ções por semana durante 3 semanas na primavera, com doses de 
exposição com aumento gradual. A tolerância também pode ser 
realizada seja com LIVA (340 a 400 nm) ou UVA e UVB (300 a 400 
mim) (10 exposições à luz UV). As “camas de bronzeamento artifi. 
cial! não são recomendadas porque apresentam maior risco de 
provocar EPL. UVE profilático pode às vezes provocar erupção, 
sobretudo em indivíduos gravemente acometidos, necessitando 
de tratamento corticostervide sistêmico. 


PSORALENO + UVA (PUVA). O tratamento pode ser adqui- 
tido no consultório do dermatologista usando a luz artificial UVA 
e 8 metoxipsoralena (PUVA). A remissão pode ser obtida para a 
maioria dos pacientes por meio de tratamento 2 ou 3 vezes por 
semana de 4a 12 semanas no início da primavera. (Ver mais de- 
talhes na seção sobre 0 tratamento da psoríase ) À terapia PUVA 
protege temporariamente, e exposições. solares repetidas são ne- 
cessárias para manter a proteção. Alguns pacientes permanecem 
protegidos por 2 a 3 meses, mesmo após a pigmentação desapa- 
recer. Os estervides tópicos devem ser aplicados se a doença for 
ativada pelo tratamento. À proteção máxima é atingida 3 semanas 
após 1 semana de “curso” de tratamento, e um único curso ofe- 
rece um mínimo de 6 semanas de proteção. O “curso” pode ser 
repetido a cada mês durante os meses de primavera e verão, se 
necessário. Óculos de proteção, como NolR?, devem ser usados 
durante o restante do dia após tomar psoralenos. 
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FÁRMACOS ANTIMALÁRICOS. Os fármacos antimaláricos 
podem ser eficazes e deyem ser considerados para pacientes que 
não são proiegádos por protetores solares e não respondem à fo- 
taterapia LIVE ou PUVA. Os antimaláricos devem ser utilizados 
apenas durante os meses de verão; portanto, a dose total necessá- 
ria é pequena. Um ensaio de 3 meses (400 mg/dia de hidroxiclo- 
roquina no primeiro mês e 200 mgfdia depois disso) tem sido 
eficaz na redução da enupeão cutânea e irritação. Embora o risco 
de danos aos olhos seja leve, os exames oftalmológicos devem ser 
obtidos periodicamente para monitorar a toxicidade antimalária. 


OUTROS TRATAMENTOS. O beticarnteno é pouco eficaz 
para o tratamento profilático de EPL, mas a pele fica amarel 
alaranjada. Apenas 30% dos pacientes responderam satisfatori 


mente a uma dose de 3 mg/kg de peso corporal que foi adminia- 
trada durante o verão. 

A ciclosporina ou azatioprina podem ser usadas para raros 
casos graves incapacitantes. 


Hidroa estival (prurigo de verão de Hutchinson) e hidroa vacini- 
forme são erupções raras, mas distintivas, induzidas pela huz. Elas 
podem representar um tipo de EPL peruliar às crianças. O início 
anterior à puberdade (idade méitia de início é cerca de 6 anos), 
eos homens são mais frequentemente acometidos que as mulhe- 
res. Ela começa com eritema moderado e prurido em 1 a 2 horas 
de exposição ao sol. As lesões de hidroa estiyal consistem em 
pápulas exsudativas e formação de crostas. A erupção simétrica. 
fotodistribuída é mais proeminente na face, orelhas e dorso das 
mãos (Fig 19-16). O envolvimento das áreas não expostas ao sol, 
principalmente as nádegas, não é incomim. A erupção desapa- 
rece, mas pode persistir durante es meses de inverno. Há evidên- 
cias de transmissão genética. Em muitós casos, a fuz LIVE repro- 
diz às lesões. 

A hidroa vaciniforme (HV) (Figs. 19-17 é 19-18) é semelhante 
à hidroa estival, exceto que as vesículas tensas, umbilicadas, seme- 
lhantes à varíola aparecem na face, orelhas, tóru e dorso das 
mãos; depois de romperem-se e formar uma crosta, podem curar 
com formação de cicatriz. 

A terapia com LIVB de banda larga pode ser eficaz para bidroa 
vaciniforme. À huz UVA pode reproduzir a erupção. Ambas as 
doenças geralmente desaparecem após a puberdade. Evitar 0 so! e 
usar protetores solares, esteroides tópicos do gnupo V E compres- 
sas úmidas e antimaláricos podem controlar estas doencas. PIT 
167 
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HIDROA ESTIVAL E HIDROA VACINIFORME 


E 
Figura 19-16 Hidroa estival, Pápulas aparecem na pele ex- Figura 19-17 Hídroa vaciniforme. Pápulas e pústulas aparecem 
posta ao sol e podem evoluir para exsudação e formação de nas expostas da face e orelhas. As lesões tornam-se umbili- 
crostas cadas e algumas vezes necrosadas. Elas podem cicatrizar com ci- 


catrizes deprimidas hipopigmentadas. A terapia com UVB de 
banda larga pode ser eficaz para hidroa vaciniforme. A luz UVA 
pode reproduzir a erupção. Ambas as doenças em geral desapa- 
recem após a puberdade. Evitar o sol, o uso de protetores sola- 
res, esteroides tópicos do grupo V e compressas úmidas e anti- 
maláricos podem controlar essas doenças. 1670249 


Figura 19-18 Hidroa vaciniforme 
Esta doença comeca na infância 
com o aparecimento de pápulas. 
que evoluem para vesículas na pele 
exposta ao sol das bochechas. As 
lesões umbilicadas tornam-se necro- 
sadas e cicatrizam com cicatrizes. 
deprimidas hipopigmentadas (vaci- 
niforme ou varioliforme), 
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As porfirias são um grupo de doenças causadas por defeitos enzi- 
máticos congênitos na via biossintética do heme (Tabela 19-3). 
Cada tipo de porfiria está associado a um defeito enzimático es- 
pecífico que resulta em um excesso de porfirina específica (Tabe- 
las 19-4 é 19.5). As porfirias são classificadas em dois grupos, 


eritropoiético e hepático, com base no local principal do defeito 
enzimático específico. Flas são diferenciadas pela medição dos 
níveis de precursores do heme na urina, fezes, eritrócitos e 
plasma. À maioria das formas é herdada como autossômica do- 
minante mendekiana (Fig, 19-19) 

Ocorrem dois tipos principais de manifestação clínica: ataques 
fatais de porfria aguda e fotossensibilização da pele, Ataques de 
porfrias agudas (porfria aguda intermitente, porfria variegada e 


TESTE DE PORFIRIA (CUTÂNEA) 


809% dos pacientes com PV têm sintomas cutâneos 


120% dos lectio PH têm sintomas cutâneos 
“lrepetrinogêno descansa co 


irêcito é normal na PCT tipos é | 


Figura 19-19 Avaliação laboratorial de porfiria. (Cortesia de Mayo Clinic Laboratories.) 
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Tabela 19-3 Porfirias: Defeitos Enzimáticos  Hereditanedade 
Local proeminente de 


Condição Modo deherança Defeito enzimático expressão metabólica 
Porfria por deficiência de ácido Autossômico recesso Ácido aminokevulínico Figado e, possivelmente, células 
aminolevulínico desidratase desidratase enitroides 

Porfiia intermitente aguda (PIA) Autossômico dominante — Porfobilinogênio deaminase Fígado, possivelmente, células etrodes 


Porfiria entropolética congênita Autossômico recessivo Uroporfininogênio Ml cosintase Células eritroides 
(E) 


Portina cutânea tardia (PCT) Autossômico dominante — Uroporfiinogênia descarboxiase — Figado e, possivelmente clas eiroídes 

Coproporfiia hereditária (CPH) Autossômico dominante — Coproporfiinogênio oxidase Fígado, possivelmente, élias eiroides 

Porra variegada (PV) Autossômico dominante — Protoporfirinogênio oxidase Figado e, posswelimente, células entrndes 

Porfiria ertropoiética (PEP) Autossômico dominante — Ferroquelstase Células enitoides e, provavelmente, 
E hepatóctos 

Porra adquinda Não hereditário Vanáyel e frequentemente múltiplo Figado e células entroides. 


De Mayo Clinic Test Catalog, 2008. www mayomedicaliaboratores.com 

| Tabela 19-4 Testes para Estabelecer Diagnósticos de Porfrias e pará Estabelecer o Tipo Espedlico. 

Suspeita de Porfiria. Exames recomendados 

Porfinia intermitente aguda (PIA) Durante episódios agudos, anáise de urina Pbg, porfirinas na urinã e &-ALA. Pbg eritrocitário dea- 
minase (uroporfinnogênio | sintase) é &-ALA desidratase eitrocitária podem ser particularmente: 
úteis em estudos de familiares. 


Porfinia ertropoiética congênita (PEC) Parfirinas da urna, porfrinas entrocitárias com fracionamento, porfiinas fecais Uroporfirinogê- 
não ll cosintase em eritrócitos. 


Porfiria cutânea tardia (PCT) Poririas urinárias, fecas « plasmáticas, uroporfinnogênio descarboxlase em eritrócitos 
Coproportinia (CP) Potirinas fecais; Pbg urinário, &-ALA « porfirinas; Pgb deaminase eritrocitário e &-ALA desidra- 
tase podem ser necessários para diferenciar de PIA. 

Porfiia variegada (PV) Porfirinas fecais; Pbg urinário, &-ALA e portinnas; Pbg deaminase entrocitário e &-ALA desidra- 
tase podem ser necessários para diferenciar de PIA. 

Porfíia entropolética Portirinas ertrocitânas;* Pbg urmário, &-ALA e porfirinas; porfirinas fecais; &-ALA desidratase, 


Pbg deaminase ejou uroporfrinogênio descarbeodase em eritrócitos podem ser necessários. 


SALA, ácido delia-aminclenulnico; Phg, porfobiinogênio 
De Mayo Clinic Test Catalog. 2008. wrw.mayomedicalaboratones com 
*Em alguns casos, à quantificação de protoporfirina de zinco eritrocitária deve ser incluída para distinguir a porfiria adquirida da protoporfiria. 


“Tabela 19-5 As Porfinas: Características Clínicas 


Prevalência entre 
Tipo pessoas porfíricas  Dermopatia Neuropatia Outros indicadores. 
Porfiria intermitente aguda Enire as mais Nenhuma Brandaagrave Febre intermitente, hipertensão 
(PIA) Deiciência de Pbg prevalentes 
deaminase eritrociário. 
Poriria ertropoiêtica congênita — Muito rara Muito grave, Possivelmente Fraldas coradas de urina rosa, 
(PEC) mutilante; evidências vermelha ou violeta 
no lactente 
Porfiria cutânea tardia (PCT) Entre as mais prevalentes Branda a grave Não comumente — Siderose 1] 
Coproportina (CP) Entre as mais prevalentes 20%-30% de casos; Brandaagave Febre intermitente; hipertensão 
branda a grave 
Portiia varegada (PV) Entre as mais prevalentes Presenteem75%- Brandaggrave Febre intermitente; hipertensão 
80% de todos os casos 
Protoporfiia (PP) Muito rara Branda a grave Não comumente Testes anormais de função 
hepática; cálculos vesicais 
Porfiria adquirida, Entre as mais prevelêntes— Em alguns casos, não Geralmente Variável; febre intermitente; 
em outros hipertensão, 


De Mayo Clinic Test Catalog, 2009. www mayomedicaliaboratones. com 
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coproporfria hereditária) são importantes porque eles podem ser 
fatais. As porfrias não agudas (porfria cutânea tardia € poríria 
eritropoiética) apresentam-se como fotossensiilização da pele. 

As lesões de pele na porfiria cutânea tardia (a porfiria cutânea 
mais comum), porfiria variegada, coproporfria hereditária e por- 
firia eritropoiética congênita são semelhantes: a fragilidade mecã- 
nica, bolhas subepidérmicas, hipertricose e pigmentação. À proto- 
porfiria eritropolética (PE) é caracterizada por fotossensibilidade 
aguda sem essas lesões, 

Todos ou tipos apresentam metabólitos de porfirinas em ex- 
cesso no sangue, urina ou fezes e em vários tecidos coma a pele e 
figado, As porfirinas são pigmentos vermelho-acastanhados. Al- 
guns metabólitos porfirínicos (porfirinogênios) acumulam na 
pele e são auto-axidados tomando-se porfirinas. As porfirinas 
absorvem a luz UVA na faixa de 400 a 410 nm (banda Soret), Estas. 
portirinas excitadas geram peróxidos que causam as bolhas obser- 
vadas na porfíria cutânea tardia e porfiria variegada. 

As porfirias são potencialmente letais. Manifestam-se princi- 
palmente com sinais e sintomas neurológicos e cutâneos. À porá- 
ria erivropoiética congênita (PEC) apresenta-se no lactente As 
outras porfrias tomam-se sintomáticas em adulhos. 


Porfiria cutânea tardia 


A porfiria cutânea tardia (PCT) É o tipo mais comum de porfiria. 
A PCT resulta de uma deficiência da atividade hepática de uropor- 
fininogênio descarboxilase. Existem as duas formas, a adquirida e 
a famílias, e elas são comumente associadas, em adultos, a doença 
hepática e sobrecarga hepática de ferro. A forma adquirida (“espo- 
rádica”) mais frequentemente é precipitada pelo álcool. Estrogê- 
nãos, contraceptivos orais, determinados poluentes ambientais e 
sobrecarga de ferro podem precipitar PCT (Tabela 196). Existe 
também uma forma hereditária dominam A maioria das pes- 
“soas que consomem álcool ou tomam estrogênios não desenvolve 
porfíria, por isso, é provável que fatores genéticos sejam impor- 
tantes na patogênese dos casos não familiares. Esta predisposição 
genética pode explicar porque alguns pacientes em hemodiálise 
crônica desenvolvem PCT Alguns desses pacientes com insuficiên- 
cia renal crônica têm concentrações de uroporfirina altamente 
aumentadas, À fotassensibilidade resulta da ativação de porfirinas 
ma pele por luz UV de comprimento de onda longa e geração de 
espéries reativas de oxigênio. 


HEPATITE C E PCT. Há uma forte associação entre a infecção 
pela virus da hepatite  (HVC) e PCT A PCT também foi asso- 
ciada a mutações no gene da hemocromatose (HFE) que estão 
associadas à hemocromatose hereditária ligada ao HLA. À preva- 
lência de infecção pelo HVG (56%) e mutações no gene HFE 
(74%) são elevadas entre os pacientes norte-americanos com 
PET Dos 39 pacientes com PCT, 32 eram homens, e todos eles. 
usaram álcool. Em contrapartida, 22 dos 31 pacientes com PCT 
sem infecção pela HVC eram mulheres, é 12 delas haviam to- 
mado estrogênios. O grupo positivo para HVC era mais pro- 
penso à ter usado drogas ilícitas intravenosas e ter tido vários 
(mais de quatro) parceiros sesuais. Todos os doentes com PCT 
devem ser testados para infecção por HVC e para mutações do 
gene HPE. Embora a infecção pelo HVC seja um gatilho para 
PCI, PCT pré-clínica é rara na infecção crônica por HVC nos 
Estados Unidos. PMTD: 9620340 
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MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS. As caracteristicas clínicas em 
ordem de frequência são bolhas em áreas expostas ao sol (Figx 
19:20 e 19-21), aumento da fragilidade da pele, hipertricose fa- 
cial, hiperpigmentação, alterações cutâneas esclerodermia líko, 
calcificação distrófica com ulceração e esclerose localizada do 
couro cabeludo (alopecia porfirínica). As mílias ocorrem em lo- 
cais onde previamente havia bolhas na mão. A forma clássica de 
epidermolise bolhosa adquirida tem características semelhantes 
(Cap. 16). 


DIAGNÓSTICO. A urina do paciente pode ter uma coloração 
castanho-avermelhada (“urina de vinho do Porto?) com níveis 
elevados de pigmentos de porfrina e pode apresentar uma fluores- 
cência rosa brilhante sob lâmpada de Wood (a lâmpada de Wood 
uma luz azul, com um pico de emissão de 360 nm). A PCT pode 
ser confundida com outras formas de porária e outras doenças. 
holhosas. Devem-se solicitar exames de porfirinas fecais, do 
plasma, urinárias e de eritrócitos, especialmente se outras formas 
de porfria estiverem no diagnóstico diferencial. O diagnóstico é 


19% (baseado em atividade 
UROD entrocitâna) 


65% (9% CyP282v/CYP2E2Y) 


| Deficência de ácida asciriico 


De Hepatology 45/1/6-8, 2007, e Acta Dermatol Venereol 
85(8/337-344, 2005. PMO' 17187403; PMID: 15191256 
+Vários fatores foram avaliados nos mesmos pacientes. 
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PORFIRIA CUTÂNEA TARDIA 


Figura 19-20 Há aumento dos pelos faciais ao redor dos ol 
erosões e cicatrizes atróficas no dorso das mãos 


o, Isto é comumente obser- 
s hiperpigmentadas e hipopig- 


Figura 19-21. A pele frágil expos 
vado nas faces dorsais das mãos 
mentadas. 
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confirmado demonstrando um nível elevado de uroporirina na 
urina, Uma coleção de 24 horas de urina contém quantidades 
diferentes de porfirinas em indices que podem ser diagnósticos. A 
proporção relatada como uroporfirina domina o exame de urina 
na PCT, em geral presente em uma proporção de 4:1 ou mais em 
comparação com a proporção de coproporfriaa. Os ensaios 
quantitativos das várias porfirinas devem ser realizados para obter 
um diagnóstico confiável. As amostras de biopsia para imunofio- 
orescência direta são obtidas da borda das lesões. 


HEMOCROMATOSE HEREDITÁRIA. A PCT pode ser ob- 
sesvada em pacientes com mutações do gene HFE. A análise do 
gene HFE deve ser realizada em pacientes que apresentam PCT. À 
análise da reação em cadeia da polimerase de sangue periférico 
para detecção de mutações do gene da hemocromatose (HFE) está 
disponível para uso cínico. 


TRATAMENTO 


A base do tratamento de PET consiste em três elementos: evitar 
fatores desencadeantes (álcool, estrogênios), depleção de ferro 
(lebotomia) « eliminação de porfirinas (terapia com dose baixa 
de cloroquina). É importante identificar todos os riscos ou fatores. 
etiológicos que contribuem para o desenvolvimento de PCT. 


FLEBOTOMIA. A sobrecarga de ferro é um dos fatores que de- 
sencadejam a doença; a remoção de ferro por flebotomia é o tra- 
tamento de escolha. Ela reduz-os estoques de ferro hepático e 
produz remissões com duração de vários anos. Uma unidade de 
sangue deve ser removida a cada 2 a 4 semanas até que o nível de 
hemoglobina caia para 10 mg/d! ou até que 0 nível sérico de ferro 
caia para 50 mg/dl. O número médio de unidades necessárias 
para a remissão varia entre 8 e 14. A mensuração do nível de uro- 
porfirina plasmática é uma maneira eficaz de monitorar 0 pro- 
gresso dos pacientes com PCT. O tratamento deve continuar até 
que os niveis plasmáticos de uroporfrina caiam para menos de 10 
mmol/l. Os níveis plasmáficos de ferritina também podem ser 
usados como um guia para O tratamento por meio do corte da 
veia. A flebotomia pode ser concluida quando os estoques de 
ferro, como refletido pela concentração de ferritina no plasma, 
tiverem caído para níveis baixos normais. 


CLOROQUINA. A cloroquina em doses muito baixas também 
pode ser usada. A cloroquina provoca a liberação de uroporfirina 
ligada ao tecido e depois é rapidamente eliminada pelo plasma e 
excretada pela urina, Uma liberação muito rápida de porfirinas 
poderia afetar gravemente a função hepática. A resposta clínica e 
bioquímica completa ocorreu com o uso de 125-250 mg de clo- 
roquinto 2 vezes por semana, durante 8 a 18 meses. À remissão na 
maioria dos pacientes tem sido de mais de 4 anos. 

O tratamento combinado com flebotomia repetida e cloro- 
quina resulta em remissão em uma média de 3,5 meses. O tempo 
necessário para a remissão com cloroquina isolada é de 10,2 meses; 
à tempa para remissão com febotomia isolada é de 12,5 meses. 

A eliminação completa de álcool e exposição a outras hepato- 
teninas resultaram em depuração clínica completa de bolhas e 
fragilidade da pele em 2 meses à 2 anos. 

Devem-se usar protetores solares que bloqueiam a luz LIV. 
Os bloqueadores soláres físicos que contêm dióxido de titânio 
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são moderadamente eficazes. Uma ingestão nutricional adequada 
de ácido ascórbico pode ser benéfica, 

Em pacientes com PCT crônica associada a hemodiálise, a 
cloroguina é ineficaz. Enitropoietina, desferrioxamina e fleboto- 
mia de pequeno volume foram empregadas para o controle da 
doença. 


Pseudoporfiria 

A pseudoporfiria é um distúrbio de fotossensibilidade bolhosa 
induzido por terapia. É uma condição que imita PCT em quase 
todos os aspectos, exceto que os níveis de porfirina no plasma, 
urina e fezes que são normais. Ela term sido atribuída a firmacos, 
radiação UVA (camas de bronzeamento), exposição excessiva ao 
sol e insuficiência renal crônica/diálise. 


MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS. Há aumento da fragilidade da 
pele, formação fácil de hematomas e bolhas provocadas pela huz 
no dorso das mãos, seguida pela cicattização com formação de 
cicatrizes e múilia (Fig: 19-22). O aparecimento de bolhas pode ocor- 
rer 1 semana depois de o fármaco ter sido iniciado ou pode não 
ocorrer durante meses. Uma pista importante para o diagnóstica 
é que alguns pacientes com pseudoporfiia têm hipertricose, hi- 
perpigmentação ou alterações cutâneas esclerodérmicas like en- 
contradas na PCT 


FÁRMACOS. O naproxeno, um derivado de ácido propiônico, 
o fármaco antiinflamatório não esteroide (AINE) mais frequen- 
temente ligada à pseudoporfiria. A maioria dos casos de pseudo- 
porfria induzida por naproxeno ocore em crianças. Foi relatada 
pseudoporfria em até 129% dos pacientes com artrite reumatoide 
juvenil, que foram tratados com naproxeno. À psendoporfiria in- 
duzida por naproxeno em adultos ocorre principalmente em 
mulheres. Os pacientes que necessitam de AINE e desenvolvem 
pseudoporfiria devem ser transferidos para os agentes que são 
menos fotossensibilizantes, como didofenaco, indometacina e 
sulindaco. Outros fármacos, como tetraciclinas, furosemida, 
ácido nalidísico, dapsona, oxaprozina, voriconazol e nabume- 
tana, estão implicados. 


CAMAS DE BRONZEAMENTO. A maioria dos pacientessão 
mulheres jovens com pele clara. Vesiculas e bolhas ocorrem no 
dorso das mãos, mas outras áreas podem ser envolvidas. Ocorrem 
fragilidade da pele, cicatrizes e milia. Alguns pacientes estavam 
tomando medicamentos (AINE, furosemida, tetraciclina, contra- 
ceptivos orais). 


INSUFICIÊNCIA RENAL CRÔNICA/DIÁLISE. À peudo- 
porfiria foi relatada em pacientes submetidos a hemodiálise ou 
diálise peritoneal e, em casos de insuficiência renal crônica, sem 
diálise de acompanhamento. A pseudoporfiria relacionada a he- 
modiálise foi tratada com sucesso com N-acetilcisteína. 


ACHADOS LABORATORIAIS. Os achados histológicos (bo- 
has subepidérmicas sem inflamação, espessamento das paredes. 
capilares dérmicas com deposição de material positivo para ácido 
periódico/Schiff) e imunofiuorescentes (depósitos pranulares de 
1gG e C3 na junção dermoepidérmica e nos vasos da derme supe- 
rior) são idênticos aqueles encontrados na PCT. Os níveis de 


Doenças Relacionadas com a Luz e Transtomos da Pigmentação 


porárina na urina, no plasma, urina e nas fezes são normais De 
vido a dificuldades de interpretação do exame de urina no caso de 
diálise, os níveis plasmáticos de porfirinas e porfirinas fecais tam. 
bém devem ser analisados na avaliação de pacientes com insuficiên. 


cia renal crônica que têm dermatoses bolhosas 


TRATAMENTO. Suspender o fármaco é curativo na maioria 


dos casos, mas a remissão pode não ocorrer após meses. 


PORFIRIA INTERMITENTE AGUDA (PIA), COPROPOR- 
FIRIA (CP) E PORFIRIA VARIEGADA (PV), Est 


as formas mais comuns de porfiria (Tabelas 19-3, 19.4 e 1 


Elas se apresentam com episódios agudos de dor abdominal leve 


à intensa e depressão ou psicose. Os achados menos comuns são 
hipertensão, parestesia, febre e convulsões. Episódios de fraqueza 
neuromuscular podem evoluir para paralisia de todo o corpo e 


paralisia respiratória 


weaçadora da vida. Os ataques agudos de 
PIA, coproporfiria her 


tária e PV podem ser provocado 


medicamentos (barbitúricos, agentes antibacterianos) « 
Substâncias químicas de uso doméstico ou industrial, agrotóxi 


cos, resíduos químicos industriais, produtos químicos de jardim, 


produtos químicos utilizados no artesanato por ho 


P 


produtos químicos encontrados em solventes desengordurantes 


by (como 


ventos minerais utilizados em trabalhos com cerâmica) 


usados em trabalhos de reparo automotivos e outros trabalhos de 
mecânica podem precipitar um ataque agudo. 


SINAIS CUTÂNEOS. Até 30% dos casos de CP e a maioria dos 


casos de PV aumento 


à fragilidade da pele e fotossensibilidade 


mação de bolhas e lesões vesiculaes 


mtricose e alopecia regional. PIA não 


com eritema, urticária, 


Também podem ocorrer 


envolve à pele 


EXAMES LABORATORIAIS. A triagem inicial de casos sus: 
peitos de PIA deve incluir u 
medição dos níveis de porfobilinogênio e porfirinas 
(Tabela 19-4 e Fig. 19-19). A análise do ácido delta-aminolevulf 
nico urinário (d-ALA) pode ser útil, CP e PV podem ser detectadas 
pela análise dos níveis de porfirinas fecais: excreção de copropor. 


coleta de urina de 24 horas pa 


firina é aumentada na CP, e a excreção tanto das coproporfirinas 


fecais quanto das protoporfirinas é aumentada em PV. Durante ox 
q protop 


porá, 


episódios agudos, os níveis de porfobilinogênio urinário 


Porfiria adquirida (porfiria por intoxicação). O aci 
mulo de porfirinas e precursores de porfirinas no sangue e te 
cidos pode ser causado por substâncias tóxicas, como a inges. 


tão dechumbo. Ox metais pesados, hidrocarbonetos aromáticos 
balogenados e fármacos podem suprimir enzimas envolvidas 
no metabolismo do porfirinogênio, levando ao acúmulo de 
intermediários. A porfiria por intoxicação pode imitar a porfi- 
ria cutânea tardia tanto nos sinais clínicos quanto nos achados 
laboratoriais. 


olhas provocadas pela luz no 
com formação de cicatriz, 
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Protoporfiria eritropoiética 


A protoporfiria eitropoiética (PPE) difere clinicamente da PCT. 
Esta doença começa na infância. Há pouca ou nenhuma bolha; 
em vez disso, as crianças queixam-se de ardência (sensação de 
queimação) e vermelhidão quando expostas ao sol ou huz UV. 
Não há porfirinas na urina. À PPE é um distúrbio hereditário au 
tossômico dominante com penetrância irregular. É carscterizada 
por uma deficiência de ferroquelatase, a enzima terminal na via 
biossintética do heme, que catalisa a inserção do ferra ferroso na 
protoporfiina, formando heme. À deficiência desta enzima pro- 
voc o acúmulo da molécula fotorreativa protoporfirina em vários. 
tecidos. A superprodução de protoporfirina ocorre principal. 
mente no tecido eritroide. Eritrócitos circulantes vazam protopor. 
firina, que acumula nas células da pele. À liberação de protoporfrina 
de eritrócitos é grandemente aumentada se os eritrócitos forem 
expostos à pequenas quantidades de luz. Os sintomas cutâneos. 
são desencadeados por protoporfrinas sensibilizadas pelo foto- 


dano de células endoteliais. 


MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS. Frequentemente, suspeita-se da 
doença no lactente ou infância, quando os pacientes choram ou 
queixam-se de ardência da pele do rosto e das mãos dentro de mi- 
mutos de exposição 30 sol. À exposição através de janelas de vidro 
também provoca sintomas. Horas mais tarde, surge edema difuso 
cu esitema e a ardência persiste (Fig. 19:23). Pode ocorrer púrpura, 
mas a vesiculação é incomum. Muitas vezes, as alterações agudas 
não são observadas. O período de exposição solar necessário para 
provocar ardência varia de dia para dia Várias horas de exposição 
podem ser toleradas. Um “fenômeno de priming” foi relatado. Uma 
determinada duração de exposição “prepara” (primes) a pele de 
modo que um curto periodo de exposição ao sol adicional na 


mesma área, mesmo no dia seguinte, produz sintomas. Nesse caso, 
podem ser necessários vários dias após o desenvolvimento dos 


Figura 19-23. Protoporfira ert- 
tropoiética. Dor e ardência ocor- 
rem após exposição ao sol. À pele 
fica vermelha, inchada e algumas 
vezes há formação de bolhas. A 
pele pode ficar espessa ou com ci- 
catrizes. Quando esta mudança 
ecorre sobre os coxins dos dedos, 
as mãos parecem velhas (“articu- 
lações velhas"). Isto é patogno- 
mônico em crianças. 
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sintomas para recuperar o nível habitual de tolerância. Os pacientes. 
podem apresentar um “endurecimento” ceroso, semelhante a “pe. 
dra de calçamento” na pele envolvida. Quando essa mudança 
ocorre sobre os coxins dos dedos e sobre os dedos, as mãos pare- 
cem velhas (“articulações velhas"). Esta é uma alteração patogno. 
mônica em crianças, Formam-se cicatrizes deprimidas no nariz 
bochechas e dorso das mãos. Queimaduras fototóxicas de segundo 
grau grandes da parede abdominal ocorreram após exposição pro- 
longada à hz durante cirurgia 

A maioria dos pacientes tratados apresenta boa função e tem 
um período de vida normal. Pode haver acúmulo de protoporfiri 
nas nos hepatócitos que causa doença hepática. 


DOENÇA HEPÁTICA. O excesso de protoporfirina afeta as 
estruturas biliares, e pode ocorrer um espectro de mudanças, que 
variam de lesão canalicular biliar uliraestrutural até cirrose ou 
insuficiência hepática aguda. O curso é imprevisível, Os pacientes 
podem permanecer estáveis por vários anos após evidências de 
anormalidades da função hepática. Em seguida, em um período 
de semanas, pode haver desenvolvimento de insuficiência hepá- 
tica, que exige transplante hepático de urgência. Os cálculos bilia 
res podem ocorrer em crianças. 


LABORATÓRIO. Os níveis de protoporfirina eritrocitária e 
plasmática e de protoporárina fecal são elevados (Tabela 19-4). A 
microscopia por fluorescência é um exame de triagem altamente 
confiável para a detecção de níveis elevados de porfirinas de gló- 
bulos vermelhos. A urina é normal. Os níveis de protoporfirinas 
de eritrócitos são também aumentados na anemia ferropriva e na 
intoxicação por chumbo, mas há ausência de fotossensibilidade 
A biopsia hepática pode apresentar fibrose periportal 


TRATAMENTO. Eetacarateno oral (Solatene* 30 mg) é útil no 
tratamento de fotossensibilidade da pele. 


As reações fototáxicas são respostas cutâneas não alérgicas indu 
idas por uma variedade de agentes tópicos e sistêmicos (Tabela 
19.7), A frequência dessas erupções diminuiu à medida que os 
médicos informados, cientes do potencial de fotossensibilidade 
de determinados medicamentos, escolherem altemativas. À foto- 
toxicidade ocorre quando um fotossensibilizante é absorvido pela 
pele ou par via tópica ou sistêmica em concentrações adequadas 
é está exposto a quantidades adequadas de comprimentos de 
onda específicos de luz, em geral UVA. Teoricamente, se quantída. 
des suficientes de produtos químicos e huz são distribuídos, a rea- 
cão deve ocorrer em todos os indivíduos expostos. Na verdade, a 
resposta varia. 


EXPOSIÇÃO TÓPICA. 4 exposição a plantas ou produtos 
autimicos que contêm compostos sensíveis à huz seguida por ex- 
posição à determinados comprimentos de onda de ativação de 
luz UV produz uma erupção altamente característica. [ma res- 
posta mírtima consiste em um eritema quase imperceptível, se- 
guido de hiperpigmentação prolongada. À resposta máxima con- 
siste em formigamento da pele exposta e eritema que ocorrem 
logo após a exposição, seguidos em um período de horas por 
edema com ardência e vesiculação no final de 24 horas. Em se- 
guida, há uma reação bolhosa que dura alguns dias (Pig. 19-24). 
Estrias lineares (semelhantes à hera venenosa) com eritema e ve- 
aículas produzidas por arrastar o agente agressor por toda a super 
ficie da pele são particularmente típicos de exposição tópica (Fig. 
19.25). Ocorre descamação, e hiperpigmentação residual pode 
persistir por 1 ano ou mais. 


Quantidade de 
agente necessária 


Indo da reação Minutosahoras 24:72 horas 


Grande Pequena 


FITOFOTODERMANTITE. A exposição a plantas que contem 
compostos sensíveis à luz. tais como as frocumarinas (psorale- 
nos), pode causar reações intensas [Quadro 19:7). 

Exemplos são à exposição ao aipo por pessoas que fazem sala- 
idas e aqueles que trahalham em lojas de verduras, pastinaca sel- 
vagem nos prados, casca e polpa de limas, a dermatite causada 
pelos compostos de psoraleno em óleo de bergamota (usada em 
alguns perfumes) (Fig. 19-26) e folhas e fruros jovens de figos. On 
furocumarínicos mais abundantes nas limas são psoraleno e ber- 
gapteno, sendo que à casca contém concentrações mais elevaddan 
do que à polpa. 

A distribuição das reações de fototoxicidade é nitidamente li 
mitada às áreas de exposição ao sol. À exposição tópica a soluções 
ou plantas produz padrões bizarros de inflamação, tais como es- 
trias decorrentes de roçar eim uma planta ou linhas casuais de 
suco de apo (Quadro 1-7), 


FÁRMACOS. à exposição a determinados fármacos pode resail- 
tar em um eritema intenso generalizado na pele exposta ao sol 
(Quadro 19:58). Listas longas de fármacos relatados como causa 
dores de fotossensibilidade foram compiladas; elas são enganosas 
porque muitas são provenientes de relatos de casos únicos. Os 
diuréticos tiazídicos são agressores comuns. As áreas tipicamente 
acometidas são a testa, nariz, eminências malares, bochechas, 
parte superior das orelhas, parte lateral e posterior do pescoço, V 
do tórax, superfícies extensoras dos antebraços, dorso das mãos e 
proeminências das áreas pré-ibial e das panturrilhas. As pálpe- 
bras superiores, sulcos nasolabiais e área submentoriana normal- 
mente são poupadas Foto-onicólise, que é a separação das unhas. 
dos leitos ungueais, pode ocorrer com fármacos como o clori- 
dirato de demeciocictina (Derlomycin*) e tetraciclina. 


TRATAMENTO. Na maionia dos casos, a suspensão do fármaco 
resulta em desaparecimento da reação clínica. O paciente nunca 
deve tomar 0 fármaco agressor novamente. Em casos raros, a fo- 
tossensibilidade persiste durante meses ou anos. Estes pacientes 
podem beneficiar-se do tratamento com PUVA. Os esteroides. 
tópicos proporcionam algum alívio, mas com frequência são 
necessários esteroides orais. Quando a simples eliminação não 
consegue estabelecer o agente agressor, o fototeste por médicos 
experientes com estes procedimentos deve ser realizado. 
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ERUPÇÃO FOTOTÓXICA — FITOFOTODERMATITE 


Contato com plantas em um campo, seguido Eritema difuso e vesiculação ocorreram 24 ho- 
de exposição direta ao sol, resultou nesta erup- ras após contato com suco de aipo e exposição 
ção padronizada de eritema e vesículas. ao sol 


Figura 19-24 


q 


Figura 19-25 Exposição a substâncias que contêm compostos de psoraleno, tais como suco 
de limão, seguida de exposição ao sol, pode causar eritema e vesículas que se curam com hi- 
perpigmentação marrom 


Doenças Relacionadas com a Luz e Transtornos da Pigmentação 


Figura 19-26. Reação fototóxica (dermatite de Berloque) 
Óleo de bergamota (usada em alguns perfumes) contém pso- 
ralenos, que podem causar eritema seguido por hiperpigmen- 
tação prolongada após exposição à luz 


Quadro 19-8 Medicamentos que Causam Reações Fototóxicas 


Antibióticos | 
Tetracicinas (doxicidina [Fig. 19-27], tetracidina) 

Fluoroquinolonas (ciprofloxacino, ofloxacino, levoflaxacino) 
Sullonamidas. 


Fármacos anti-inflamatórios não esteroides (AINE) 
Ibuprofeno 

Cetoprofeno. 

Naproxeno 


Diuréticos 


Furosemida 
Hidrocorotiazida 


Retinoides. 
otretinoina 

Aciretina 

PDT profotossensibilizadores 
Ácido S-aminolevulínico 
Ácido meti-S-aminolevulínico 
Verteporfina 


Fotofrina 


Fármacos neurolépticos 

Fenotiazinas (ciorpromazina, lufenazina, perazina, perfenazina, 
tiondazina) 

Tioxantenos (dorprotixeno, totveno) 


Outros medicamentos 

Ácido para-aminobenzoica (PARA) 
Sfiuorouracil (5-FU) 

Amiodarona (Figura 19-28) 
Diltiazem 

Quinidina 

Alcatrão da hulha (Coaltar) 


Figura 19-27. Fototosicidade induzida por doxicidina. O pa- 
ciente estava tomando 100 mg de daxiciclina 2 vezes por dia 
para acne. A exposição ao sol causou ardência e eritema nas. 
bochechas, nariz e lábios. 


Figura 19:28 Toxicidade por amiodarona. Coloração 
cutânea grave azul-acinzentada ocorre em até 10% dos 
pacientes que tomam amiodarona. A exposição ao sol provoca 
a coloração. 
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As reações fotoalérgicas são raras A huz LIV inicia uma reação 
“entre a proteína da pele e um produto químico ou medicamento 
formando um antígeno (Quadro 19-9). Segue-se uma reação de 
hvipersensibilidade tardia, e a apresentação clínica é como a “hera 
venenosa”, inflamação eczematosa Alérgenos de plantas e pesti- 
cídas devem ser incluídos nas séries de testes de contato e foto- 
contato usadas para a avaliação de pacientes com muspeita de fo- 
tossensibilidade. À dermatite de contato fotoalérgica ao PABA é 
protetor solar estruturalmente relacionado ao PABA foi documen- 
tada, Alguns pacientes sem exposição adicional a fármaco comti- 
mtáarm a ter crises durante anos, quando expostos à luz solar; isto 
é chamado de reação leve persistente 


As doenças que apresentam hipopigmentação ou hiperpigmenta- 
ção estão listadas na Tabela 19-8. As mais comuns e distintivas. 
são descritas nos parágrafos seguintes. 


Vitiligo 


A palavra vitiligo pode ser derivada do grego vitellis, que significa 
"manchas brancas de um bezerro” O vitiligo é uma perda de 
pigmentação adquirida, caracterizada histologicamente pela au- 
sência de melanócitos epidérmicos. Pode ser uma doença autoi- 
'mume associada a anticorpos (anticospos de vitiligo) de melanó- 
citos, mas a patogénese aínda não é compreendida. Estudos 
sugerem que há algum mecanismo genético envolvido na etiolo- 
sa do vitiligo de natureza poligénica Há uma história familiar 
posítiva em pelo menos 30% dos casos. Ambos os sexos são igual- 
mente acometidos Aproximadamente 1% da população é afe- 
tada, 50% dos casos começam antes dos 20 anos de idade A 
perda de pigmento pode ser localizada ou generalizada. Muitos 
pacientes sentem-se envergonhados, e os médicos devem ficar 
especialmente atentos aos efeitos da desfiguração. 


| Quad 194, Medicamentos que Causam Reações Fotosérgicas 


E | 
Celecanhe 
Cinamatos 


Dapsona 
Hidrociorotiszida 


Itrcomazo 
Cetoprotena 
Contraceptivos oras 
PABA | 
Fenotisznas (lorpromaziná, flfenazina, perazina, pertenacina, 
tloridazina) 

Quindina | 
Selclatos 

sultondureias (alipzida, giburida) 


MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS. Existem dois tipos de vitiligo 
(A <B) (Tabela 19.9). No tipo mais comum A (generalizado), há 
um padrão razoavelmente simétrico de máculas brancas com 
bordas bem definidas. As bondas podem ter um halo vermelho 
(vitiligo inflamatório) ou um halo de hiperpigmentação, A perda 
de pigmentação pode não ser aparente em indivíduos de pele 
clara, mas pode ser desfigurante em negros. Inicialmente a doença. 
é límitada; emão progride lentamente ao longo dos anos. Os lo- 
cais mais comumente envolvidos incluem o dorso das mãos, face 
e as pregas do corpo, incluindo axilas e genitália (Figs. 19:29 a 
19:32). As áreas brancas são comuns ao redor dos orifícios do 
corpo, como os olhos, narinas, boca, mamilos, umbigo e ânus. As 
palmas das mãos, plantas dos pé, couro cabeludo, lábios, mem- 
hranas mucosas podem ser afetadas. Relata-se despigmentação 
genital semelhante ao vitiligo após utilização de imiquimod 
creme a 5%. O vitiligo ocorre em locais de traumatismo (fenó- 
meno de Koebmer), como ao redor dos cotovelos e na pele previa- 
mente queimada pelo sol. Muitos pacientes com vitiligo desen- 
volvem nevos-halo. Um tipo acrofacial ou lábios-pontas dos 
dedos também ocorre. 

O vitiligo segmentar (tipo B) ocorre com uma distribuição 
assimétrica. Os segmentos não correspondem a uma distribuição 
dermatomal. É comum em formas segmentares que os folículos 


Tabela 19-8 Distintos de Figmentação 
Hiperpigmentação 


unscrita marrom 


Marrom difusa 


ESTO = 


VITILIGO 


Figura 19-29 . Pregas do corpo, como axilas, são comu- 
mente envolvidas. O exame com lâmpada de Wood pode ser 
necessário para demonstrar isso em pacientes com pele clara 


Figura 19-31 O pênis é um local comumente envolvido. 


1 


Figura 19-30 Dorso da mão é um local comumente envol- 
vido. 


Sado | 


Figura 19-32 Há perda quase total de pigmento. Monoben- 
zona (BenoquinS), um potente agente despigmentador, pode- 
ria ser usado com fins estéticos para remover o pigmento res- 
tante. 
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Tabela 49-9 Vitligo (Tipos A e'B) Manifestações Clínicas. 
Tipo A Tipo E 
Distribuição Não Dermatomal 
dermatomal (zostentorme) 
Taxa 8 1 
Infeio Qualquer idade Jovem 
(50% antes dos 
20 anos de 
idade) 
Atividade. Durante toda a Disseminação rápida 
vida em tara 
Assoóado a nevo halo Sim Não 
Fenômeno de Sim Não 
Koebner 
Associado a doenças Sim Não 
imunológicas 


Modificado de Koga M, Tango TE Br 4 Dermatol 118223, 1988. 
PVE 3248967 


pilosos estejam despigmentados, indicando ausência de melanó- 
citos foliculares. O início é mais precoce do que à forma generali- 
zada, Hã uma associação reduzida de doença autoimune. 


VITILIGO DA INFÂNCIA. O vitiligo na infância é um subcon- 
jumto distinto de vitiligo. Há um aumento da incidência de viti- 
ligo segmentar (vitiligo tipo B), de doença autoimume e/ou endó- 
crina, de cabelos grisalhos precoces, ocorrem membros da família 
mostra a presença de anticorpos específicos de órgãos, além de 
tuma resposta pobre à terapia localizada com PLIVA. 


IMPACTO PSICOLÓGICO. O vitiligo pode ter um grande 
impacto na personalidade. Podem ocorrer sentimentos de es- 
tresse, constrangimento, autoconsciência e baixa autoestima. Os 
pacientes afirmam que a doença interfere nas relações sexuais. O 
impacto psicológico pode ser profundo em raças muito pigmen- 
tadas. À doença pode ter um estigrna social grave em algumas 
culturas. 


ACHADOS OCULARES, AUDITIVOS E MENINGES. o 
vitiligo acomete todos os melanócitos. As áreas despigmentadas 
no epitélio pigmentar da retina é coroide ocorrem em até 40% 
dos pacientes com vitiligo. A incidência de uveite é elevada. O 
Inbírinto membranoso do ouvido interno contém melanócitos. 
Podem. ocorrer problemas auditivos menores. A síndrome de 
Vogt-Koyanagi-Harada consiste em vitiligo com muitos outros 
achados associados; os mais comuns são meningismo, perda au- 
ditiva, alopecia, zumbido e poliose. A meningite asséptica pode 
ser causada pela destruição dos melanócitos leptomeníngeos, A 
doença aparece na quarta a quinta décadas, sendo mais comum 
em mulheres é em pessoas com pigmentação escura. 


DOENÇAS ASSOCIADAS. A maioria dos pacientes com viti- 


ligo não tem onitros achados associados; no entanto, o vitiligo foi 
telatado como associado a alopecia areata, hipotireoidismo, do- 
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ença de Graves, doença de Addison, anemia perniciosa, diabetes, 
melito insulinodependeme, uveite, candidíase mucocutânea cró- 
nica, síndromes poliglandulares autoimunes e melanoma. Os 
distúrbios da tirenide foram relatados em até 30% dos pacientes. 
com vitiligo. Os autoanticorpos circulantes, tais como antitireo- 
globulina e anticorpos antimicrossomais e anticélulas parietais 
foram encontrados em mais de 509% dos pacientes. 


EXAME COM LAMPADA DE WOOD. O exame com a 
lâmpada de Wood em uma sala escura acentua amplamente as 
áreas de hipopigmentação e é útil para examinar pacientes com 
pele clara. As axilas, ânus e órgãos genitais devem ser cuidadosa- 
mente examinados. Essas áreas são frequentemente envolvidas, 
mas muitas vezes clinicamente não aparentes sem luz de Wood. 
O vitiligo pode ser um preditor de metástases em pacientes com 
melanoma, e o exame de luz de Wood pode mostrar mucdanças 
sutis precoces nesses pacientes. 


EXAMES. Obtenha o nível de hormónio estimulante da ti- 
reoide e hemograma com índices e nível de glicemia para descar- 
taridoenças da tirenide, anemia pemiciosa e diabetes melito. 


RECURSOS. A Natiorial Vitiligo Foundation (nos Estados Uni- 
dos) fomece informações e apoio para os pacientes (vrwvenvi org) 


INDICAÇÕES PARA TRATAMENTO. O tratamento é neces- 
sário para pacientes nos quais a doença provoca sofrimento emo- 
cional e social. O vitiligo em indivíduos com pele clara em geral 
não é um problema estético significativo. A condição toma-se 
mais evidente nos meses de verão, quando o bronzeado acentua 
a pele normal. O bronzeamento pode ser evitado com protetores 
solares com FPS 15 ou superior. O vitiligo Eum problema estético 
significativo em pessoas com pele escura, e a repigmentação com 
psaralenos pode valer à pena. 


MECANISMO DE REPIGMENTAÇÃO. O objetivo do trata- 
mento é restaurar os melanócitos da pele. A terapia envolve o es- 
tímulo dos melanócitos no folículo piloso a proliferar e migrar de 
volta para a pele despigmentada. A pele despigmentada é despro- 
vida de melanócitos na epiderme. Os melanócitos no bulho e 
infundíbulo do folículo piloso estão ausentes na pele com viti- 
ligo, A repigmentação é crusada pela ativação e migração de me- 
Imócitos de um reservatório melanocítico localizado nos folicu- 
los pilosos. Assim, a pele com pouco ou nenhum cabelo (mãos e 
pés) ou com cabelos brancos responde mal ao tratamento. Mela- 
núcitos amelanóticos inativos nas partes média e inferior do folt- 
culo é báinha radicular externa ainda estão presentes. Estas células 
podem ser ativadas por tratamento para adquirir enzimas para 
melanogênese. Elas proliferam e amadurecem à medida que mi- 
gram para o folículo piloso até a epiderme e espalham de maneira 
centrífuga. Quando uma mancha de vitiligo repigmenta, ela re- 
pigmenta partindo do folículo e espalha. Este processa é lento e 
exige pelo menos 6 a 12 meses de tratamento, Face, braços, tórax 
e pernas respondem melhor. 

Os melanócitos dividem-se rapidamente após qualquer pro- 
cessa inflamatório ou após irradiação UV. PUVA produz uma in- 
Hlamação na pele na profundidade do folículo piloso. As citocinas 
liberadas pelo processo inflamatório podem estimular a prolifera- 
cão dos melanócitos e a migração pasa o exterior. 
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PERSPECTIVA DE TRATAMENTO. Todas as opções de 
tratamento têm sucesso limitado. À face e o pescoço respondem 
melhor a todas as abordagens terapêuticas; as áreas acrais res 
pondem menos. Para vitiligo generalizado, a fototerapia com 
radiação UVB de banda estreita (NB-LIVB) é mais eficaz com 
menos efeitos colaterais, PUVA é a segunda melhor escolha. 
Corticosteroides tópicos são os fármacos preferidos para vitiligo 
localizado. Eles podem ser substituídos por imunomoduladores 
tópicos, que apresentam eficácia comparável e menos efeitos. 
colaterais. A eficácia dos análogos da vitamina D é controversa 
com dados limitados, mas eles parecem ser o tratamento tópico 
como mínimo de eficácia. O excimer laser é uma alternativa para 
a terapia UVB, especialmente para vitiligo localizado da face O 
tratamento cirúrgico pode ser muito bem-sucedido, mas requer 
um cirurgião experiente e é muito exigente em termos de tempo 
e recursos, o que limita sua utilização generalizada. PAD: 
e5a0uao 


DIRETRIZES PARA O TRATAMENTO DO 
VITILIGO 


As diretrizes baseadas em evidências para o tratamento de vitiligo. 
em crianças e em adultos foram estabelecidas. tm esquema de 
tratamento é encontrado na Tabela 19-10. 


CRIANÇAS. O vitifigo pode estar do a trauma psicoló- 
gico significativo; o tratamento precoce é mais eficaz. As lesões. 
iniciais podem responder melhor à terapia. As terapias de repig- 
mentação estimulam a reserva melanocítica nos folículos pilosos. 
Os melanócitos foliculares são em grande parte destruídos em 
lesões mais antigas, e a resposta à terapia de repigmentação é 
precária. 

Para crianças menores de 12 anos, o tratamento com corticos- 
teroides de classe 3 tópicos (p. ex, propionato de Auticasona ou 
valerato de betametasona) é recomendado como terapia de pri- 
meira escolha. Esta escolha é feita independentemente do tipo 


Tabela 19-10 Esquema de Tratamento para Vbligo. 


clínico. Quando nenhuma repigmentação é observada após 6 
meses, a terapia UIVB localizada ou PUVA tópica pode ser prescrita 
€o “princípio de salvamento da pele”, aplicado (ou seja, partes 
do corpa onde não há presença de lesões [especialmente da face 
devem ser protegidas durante os tratamentos), As partes do corpo 
que repigmentaram satisfatoriamente durante o “curso” da tera- 
pia devem, se possível, ser protegidas durante os tratamentos 
posteriores (p.ex, deve-se usar calças). Em crianças, as áreas geni- 
tais devem ser protegidas durante a exposição LIV. O tratamento 
com conticosteroides tópicos pode ser combinado com a radiação 
UVA, Estudos comparativos demonstraram que O tratamento 
combinado com Hluticasona e UVA levou a uma maior repigmen- 
tação do que os tratamentos com futicasona ou LUVA isolada- 
mente Um bronzeador facial cu uma cama de bronzeamento 
podem ser usados como fonte de UVA. 


ADULTOS. A escolha do tratamento é guiada pelo tipo clínico. 
Os pacientes com vitiligo localizado podem ser tratados com 
comicosteroides de classe 3 combinados com terapia UVA. Se não 
houver resposta após 6 meses, a terapia com UVB localizada ou 
TIVA tópico pode ser administrada como uma altemativa. A te 
rapia UVB de banda estreita é recomendada como o tratamento 
mais eficaz e seguro para o vitiligo generalizado. A duração do 
tratamento mínima de 6 meses € recomendada. Os pacientes que 
respondem podem receber esse tratamento por um período má- 
ximo de 24 meses. Após o primeiro curso de 1 ano, um período 
de repouso de 3 meses é recomendado para minimizar a dose 
anual acumulada de UVB. 

Os vitiligos segmentar e lábios-pontas dos dedos são mais 
bem tratados com transplante autólogo. 

Em pacientes com áreas extensas de despigmentação (80%) e/ 
ou lesões desfigurantes na face que não respondem àsterapias de 
repigmentação, a despigmentação da melanina residual deve ser 
considerada. Durante e após a conclusão da terapia, Os pacientes. 
devem minimizar a exposição ao sol e aplicar filtros solares de 
amplo espectro, O uso de um creme de clareamento potente e/ou 


Tipo clínico de vitiligo Terapia de primeira escolha: Terapias alternativas* 
Cranças Todos “Comticosteroides de classe 3 (e UVA); curso, UVB local (311 nyn); curso, 6-12 meses 
<12 anos 8-9 meses idade < 6 anos, sem IVA) Psoraleno tópica — UVA, curso, 6-12 meses 
Adultos Localizado (== 2% Conticosteroides classe 3 (e UVA): curso, 6-9 UVB local (311 nm), curso, 6-12 meses. 
despigmentação) meses Psorslena tópico — UVA; curso, 6-12 meses 
Generalizado (> 2% UVB (17 nm); cuiso 65-24 meses Psoraleio bral — UVA, curso, 5:24 meses 
espiomentação) 
Segmentár ou estável Tiansplânte autólogo (até 100% Corticosteraides classe 3 (e UVA); cursa, 
fepigmentação) 6-9 meses VR (311 nim); curso, 6:24 
meses 
Labicas-pontas dos dedos Trarrsplante autólogo (até 100% Micropigmentação (té 100% 
repigmentação) repigmentação) 
Resistente a terapia elou Despigrnentação com creme de Nenhuma 
generalizado (> 80% branqueamento eJou laser (até 100% 
despigmentação) despigmentação) 


De Nioo Metal: Arch Dermatol 135:1514,1999. PMID. 10605057 
*0 curso é expresso como faixa de minimo a máximo. 
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terapia com laser (p. ex, laser de rubi Quswiichel) é considerado 
como terapia de escolha da despigmentação para emes pacientes. 
Em todos os casos, sempre se deve fornecer aconselhamento 
xobre o mo de camuflagem e agentes bloqueadores solares. Se 
necessário, pode-se recomendar aconselhamento psicológico. 


UVB DE BANDA ESTREITA. As diretrizes bascadas em evidên 
eins ams indicam que a fototerapia NE-UIVB é recomendada para 
vitiligo generalizado. A radiação UVB de banda estreita (31) nm) 
ofereci uma nova altemativa à terapia PUVA convencional, sem 
muitos dos efeitos ndyersos associados à terapia PUVA. As lâmpa- 
“das de VIVB de banda estreita produzem menos eritema, e hiper- 
queratose não é observada após irradiação a longo prazas. Os trata- 
mentos são administrados 2 ou 3 vezes por semana, e os tempos de 
expotição são geralmente de não mais que 5 minutos. À terapia 
UVR de banda estreita é eficaz e segura no vitiligo infantil Tal como 
acontece cum outras formas de fototerapia a face e o tórax tiveram 
melhor repigmentação do que as extremidades distaia 

Alguns pacientes repigmentam espontaneamente, por vezes, 
apéóm exposição solar moderada. UVB ou PUVA podem então ser 
usados pata incentivar mais repigmentação. Reavalie 0 pacientes 
acada 2 cm 3 meses. À terapia deve ser interrompida se nenhuma 
cor retomar após este período. Os pacientes que respondem geral- 
“mente mantêm O sen pigmento. Os pacientes que tem dissemina- 
cão ativa do vitiligo não devem ser tratados; o tratamento não 
impede a propagação da doença 


RESPOSTA AO TRATAMENTO. A melhora começa com 
pigmentação peritolicular, que então aumenta. A repigmentação 
ocorre nas bordas, mas a um ritmo mais lento. Os melhores resul. 
tados são obtidos na face e no pescoço. A face começa a responder 
depois de 25 tratamentos; puras áreas respondem depois de 50 
tratamentos. O resultados são precários nav mãos e nos pés e 
sobre as proeminências ósseas O vitiligo localizado responde 
melhor do que o vitiligo generalizado (ou seja, ele responde a 100 
tratamentos ou menos, ao passo que o vitiligo generalizado re- 
quer até 200 tratamentos). A maioria dos pacientes que responde 
não desenvolve novas áreas de perda de pigmento. O apareo- 
mento de máculas novas ou alargadas indica o possível início de 
falha do tratamento, A terapia de manutenção não é necessária 
As máculas totalmente repigmentadas devem permanecer cheias. 
com certeza de 859%; aquelas preenchidas de maneira incompleta 
são suscetíveis a reversão e despigmentação 


FOTOQUIMIOTERAPIA. PUVA ou terapia combinada de 
PUVA e calcipatriol foi utilizada como tratamento de primeira 
linha lá alguns anos. NB-LIVB é mais seguro e possivelmente 
mais eficaz. PUVA resultou em mais de 90% de repigmentação em 
apenas 8% dos pacientes, geralmente com repigmentação não 
homogênea e fraca. 


TERAPIA TÓPICA. Os psoralenos tópicos e os entervides tópi- 
cos têm sido usados com algum sucesso em pacientes com áreas 
limitadas da pigmentação (Quadro 19-8). Alguns dermatologistas. 
que têm anos de experiência com fototerapia não usarão psorale- 
nos tópicos. Eles acreditam que o potencial de fototosicidade 
para produzir queimaduras graves é muito grande. As bordas 
onde há pigmentação residual sempre hiperpigmentam; isto de- 
saparere com o tempo. 


O eme 


IMUNOMODULADORES. Têm-se utilizado as pomadas de 
tacolimo (Protopic*) e pimecrolima (Elidel*) para tratar 0 visi- 
figo Estes medicamentos são bem tolerados e podem ser usadas 
por períodos prolongados sem efeitos colaterais semelhantes. 
aos dos esteroides. Vários graus de pigmentação foram experi- 
mentados. 


EXCIMER LASER. A terapia direcionada apenas da área aco- 
metida com maior intensidade é possível com esta modalidade de 
tratamento. Em vários estudos, o iacimer laser apresentou menor 
sucesso do que os corticosteroides tópicos e NB-LIVE, À repigmen- 
tação é heterogênea. O excimer laser é melhor para o tratamento 
da face 


ENXERTO E TRANSPLANTE. Vários procedimentos cining 
cos têm sido desenvolvidos para tratar a pele despigmentada; e 
tes incluem esmertia com aspiração de bolhas epidérmicas, mi- 
nienertos e transplantes de melanócitos com epiderme cultivados 
inuitro, 


ESTEROIDES SISTÊMICOS. Os corticostervides sistêmicos 
podem interromper a progressão do vitiigo e levar à repigmenta. 
cão em uma proporção significativa de pacientes, mas também 
podem produzir efeitos colaterais inaceitáveis. Relatou-se que à 
terapia oral com minúpulso com 5 mg de betametasona/dexame- 
tasoná intesrompe à progressão e induz repigmentação espontã- 
nea esm alguns pacientes com vitiligo. Para minimizar os efeitos 
colaterais, a betametasona, em dose única oral, foi tomada após. 
o café da manhã em 2 dias consecutivos por semana. A progressão 
da doença foi interrompida em 49%6 dos pacientes com doença 
ativa, enquanto alguns pacientes necessitaram de um atimento nã 
dosagem para 7.5 mg/dia para alcançar uma interrupção com- 
pleta das lesões. Em um período de 2 4 meses, 50% dos pacien- 
les passaram a ter repigmentação espontânea das lesões já existen- 
tes que evoluiu com a continuação do tratamento. 


COSMÉTICOS. Para fins estéticos, as leões podem ser tempo- 
rariamente coradas de castanho com DY-O-Dermê ou Vita-Dyet 
Cosméticos que camuflam (po ex, Dermablende É Covermarke; 
ver o Formulário) efetivamente escondem as manchas brancas. 
Cada produto está disponível em várias tonalidades. 

As loções para bronzeamento sem sol ou as de autobronzea- 
mento que contém diidroxiacerona (DHA) escurecem a pele por 
meio de coloração. Extas preparações funcionam melhor em pá 
cientes com vitiligo com fototipos de pele U e Il e são particular- 
mente úteis se a sua pele normal já estiver bronzeada O grande 
problema é a mistura e combinação da cor na borda da pele com 
vitiligo e na normal 


DESPIGMENTAÇÃO DE PELE NORMAL REMANES- 
CENTE. Os pacientes com mais de 40% de acometimento da 
superficie da pele podem optar por temover à pigmento da pele 
normal remanescente com monobenzona a 20% (creme Beno- 
quin?). 

Nem sempre se consegue alcançar despigmentação completa 
A monobenzona destrói 0s melanócitas e pode causar dermatite 
de contato. Portanto, como um teste antes de iniciar o tratamento 
generalizado, a monobenzona deve ser aplicada a uma única 
mancha pigmentada diariamente por uma semana. Posterior 
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mente, áreas pigmentadas maiores são tratadas 2 vezes por dia 
durante 1 ano ou mais, e não 4 meses como é indicado no The 
Physicians" Desk Reference. A aplicação por 3 a 4 anos pode ser 
necessária. As áreas resistentes, como as mãos, são tratadas com 
monobenzona sob oclusão com Saran Wrap*. Os pacientes po- 
dem perceber uma resposta inflamatória na pele pigmentada, mas 
não na pele branca. A monabenzona pode ser diluída a uma con- 
centração de 10%, 5% ou menor para estes pacientes. Um este. 
roide tópico do grupo VI também pode ser tisado para controle 
da inflamação. 

A despigmentação geralmente é feita em regõões para limitar a 
absorção do fármaco. Comece com as áreas da face e extremida- 
des superiores e depois trate os locais das extremidades inferiores. 
As áreas do tórax são as últimas, e muitos pacientes optam por 
deixar seu tórax na cor normal. O tempo médio de despigmenta- 
cão pode variar de semanas até 4 anos 

As pessoas que ajudam outras pessoas com a aplicação da 
monobenzona devem usar luvas e aplicadores de uso, para evitar 
despigmentação de sua própria pele 

Os pacientes devem entender que este é um processa perma- 
nente Eles serão sensíveis do sol para o resto de suas vidas e de- 
vem usar filtro solar durante a exposição ao sol. Os resultados do 
tratamento são geralmente muito gratificantes. 

Os pacientes que gostariam de alguma cor da pele após o tra 
tamento podem utilizar o betacaroteno (Solatene?) 60 mg 3 vezes. 
por dia durante 10 semanas, seguido de 30 mg 3 vezes ao dia para 
manutenção (wwwetisheon com), 


Figura 19-33. Hipomelanose gutata idiopática. Manchas 
brancas nos braços e parte inferior das pernas ocorrem na 
meia-idade e idosos 


ipomelanose gutata idiopática 


A bipomelanose gutata idiopática (manchas brancas nos braços e 
pemas) é caracterizada por manchas brancas de 2 a 5 mm com 
bordas bem delimitadas. Elas estão localizadas nas áreas expostas 
das mãos, antebraços e parte inferior das pemas de pessoas de 
meia-idade e idosas (Figura 19:33). Os pacientes apresentam si- 
nais de envelhecimento precoce e exposição ao sol, incluindo 
queratoses seborreicas, lentigos e xerose nas mesmas áreas. Um 
subgrupo destes pacientes apresenta lesões não relacionadas à 
exposição solar A condição é assintomática. As lesões apresentam 
“uma diminuição no número de melanócitos, A melanina é au 
sente nos queratinócitos basais. O tratamento com tretinoína 
durante 4 meses restaura a elasticidade, com uma restauração 
parcial da pigmentação. A crioterapia por 3 a 5 segundos é eficaz 
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Nevo anêmico 


O nevo anêmico é uma anomalia cutânea farmacológica locati- 
zada congênita na maioria das vezes observada no tórax. Pode 
estar relacionado com determinadas genodermatoses, como neu- 
rofibromatose. A lesão geralmente consiste em uma mancha 
branca bem definida com uma borda irregular, frequentemente 
cercada por máculas brancas menores além da borda da lesão 
principal (Fig. 19-34), Histologicamente, a pele parece normal; a 
cor pálida tem sido atribuída à sensibilidade local dos vasos san- 
guíneos às catecolaminas. Por isso, tem sido chamado de nevo 
farmacológico. As manchas especiais confirmam a presença de 
melanina e melanócitos. Há uma falta de dermatite dentro das 
margens do nevo anêmico na dermatite de contato generalizada. 
A lesão é mais frequentemente confundida com tinha versicolor 
ou vitiligo. A mancha branca não tem a escama da tinha, e, du- 
rante o exame com lâmpada de Wood, não se toma tão proemi- 
nente como o vitiligo, Atrito ou frio ou aplicação de calor não 
induz eritema nas áreas envolvidas. Não é necessário tratamento. 
Maquiagem de camuflagem esconde a lesão. 


Esclerose tuberosa 


“As máculas hipocrômicas (ovais, em forma de folha ou pontilha- 
das) que se concentram nos braços, pernas e tórax são os primei- 
ros sinais de esclerose tuberosa (Fig. 19-35, Cap. 26). Elas estão 
presentes em 40% a 909% dos pacientes com a doença, e apresen- 
tam-se em número de 1 a 32 em indivíduos acometidos. Manchas 
hipopigmentadas minimamente visíveis são mais facilmente visua- 
lizadas com a lâmpada de Wood. Como salientado anterior- 
mente, a luz de Wood é uma luz azul, com um pico de emissão 
de 360 mm. À extremidade azul da luz visível é absorvida pela 
pigmentação epidérmica. Se não houver nenhuma pigmentação 
epidérmica em um local, a área irá aparecer não pigmentada em 
comparação com a pele circundante. 


Figura 19-35 Esclerose tuberosa. Máculas 
hipopigmentadas em forma de folha. 


Pitiríase alba 


A pitiríase alba é um achado comtm (5% das crianças), provavel. 
mente mais comum em pacientes com diátese atópica (pág. 171). 
A condição aparece na maioria dos casos antes da puberdade. 
Face, pescoço e braços são as localizações mais comuns. As lesões. 
começam como um eritema inespecífico e tornam-se gradual- 
mente escamosas e hiperpigmentadas. A hipopigmentação é 
transitória e emusada por inflamação dérmica branda e o efeito de 
proteção LV da pele escamosa. A condição melhora gradual- 
mente após a puberdade. O tratamento consiste em lubrificação. 
A inflamação leve responde à corticoterapia tópica do grupo Y, 
mas o grau de pigmentação não é afetado por nenhum trata- 
mento, O creme de pimecrolimo a 1% ou a pomada de tacrolimo 
a 0,03% ou a 0,1% são altemativas não esteroides para o trata- 
mento. À condição é muitas vezes confundida com vitiligo e tinha 
versicolor. O vitiligo não forma escamas. A preparação de hidró- 
xído de potássio é positiva na tinha versicolor. 


SARDAS (EFÉLIDES) VS. LENTIGO. Efélides e lentigos so- 
lares são tipos diferentes de lesões pigmentadas. Os lentigos sola- 
res são mais prevalentes do que as efélides, aumentam de preva- 
lência e número com maior idade, são mais comuns no tórax e 
ocorrem mais frequentemente em homens. As efélides diminuem. 
a prevalência com a idade; tornam-se uniformemente distribuídas 
na face, braços e tórax; e ocorrem mais frequentemente em mu 
lheres. Lima associação íntima de efélides, mas não de lentigos, 
foi encontrada com a cor do cabelo e tipo de pele 


Sardas 


Sardas, ou efélides, são máculas pequenas, vermelhas ou casta- 
nho-claras, que são promovidas pela exposição ao sol e desapare- 
cem durante os meses de inverno. Geralmente são restritas a face, 
braços e região dorsal. O número varia de algumas manchas na 
face até centenas de máculas confluentes na face e nos braços. Elas 
ocorrem como um traço autossômico dominante e são mais fre- 
quentemente encontradas em indivíduos com pele clara. O uso 
de protetor solar evita o surgimento de novas sardas e ajuda a 
evitar o escurecimento de sardas existentes que normalmente 
acompanham a exposição ao sol. 


Lentigo em crianças 


O lentigo é uma mácula pequena (0,5 a 2 em) bege, marrom ou 
preta, de forma oval a redonda mais escura do que uma sarda e 
não é afetada pela luz solar. As sardas escurecem com a exposição 
solar. Os lentigos podem aumentar em número durante a infância 
e a vida adulta ou desaparecer a qualquer momento. A sindrome 
de Pentz-Jeghers refere-se à pigmentação mucocutânea que con- 
siste em muitos lentigos azuis a marrons, com menos de 0,5 om 
de diâmetro, na mucosa bucal e outras áreas da pele glabra, acom- 
panhados por polipose intestinal generalizada. 


Lentigo em adultos 


Lentigo, ou “manchas hepáticas”, ocorre em áreas expostas ao sol 
da face, braços e mãos (Figs. 19.36 e 19-37), As lesões variam em 
tamanho, 0,2 a 2 cm e tornam-se mais numerosas com o avançar 
da idade, Os lentigos faciais solares frequentemente não apresen- 
tam hiperplasia de cristas interpapilares classicamente associada 
aos lentigos de outros locais anatômicos. 

A biopsia deve ser feita em qualquer lentigo que desenvolve 
uma borda altamente irregular, aumento localizado de pigmenta- 
ção ou espessamento, para descartar lentigo maligno melanoma. 
A crioterapia é um tratamento eficaz, mas hipopigmentação ou 
hiperpigmentação é um possível efeito colateral. Os lentigos sola- 
res do dorso das mãos respondem bem à crioterapia, Os melhores 
resultados ocorrem nos tipos de pele mais claras, em que a hiper- 
pigmentação pós-inflamatória não é tão pronunciada como em 
indivíduos de pele mais escura. 


Figura 19-36 Lentigo na mão. As lesões podem ser exten- 
sas, mas degeneração em melanoma nesta área é muito 
pouco comum, 


Figura 19-37 Lentigo na face, A pigmentação irregular é 
um achado comum em adultos. Suspeite de lentigo maligno 
nas lesões que se expandem e apresentam uma pigmentação 
irregular preta. 
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O creme tópico de tretinoíma a 0,14 ou creme de tazaroteno 
à 0,19% [AVAGES) melhora significativamente tanto as manifesta- 
ções clínicas quanto as microscópicas das “manchas hepáticas” 
Após 10 meses, 83% dos pacientes, com lesões faciais que foram 
tratados com tretinoína apresentavam clareamento destas lesões. 
As lesões não retomam por pelo menos 6 meses após terapia ser 
interrompida. 

Um único “curso” de exposição ao laser de rubi Qeswitch 
limpa completamente as lesões nos braços e mãos, À solução com 
peeling de ácido glicálico é ineficaz. 

As lesões hiperpigmentadas são um componente predomi 
nante de fotoenvelhecimento de pessoas chinesas e japonesas; 
creme de tretinoina a 0,14% clareia significativamente a hiperpig- 
mentação do fotoenvelhecimento nestes pacientes. As prepara- 
ções de hidroquinona são ocasionalmente úteis para o clarea- 
mento destas lesões. 


O melasma (cloasma ou máscara da gravidez) é uma hiperpig- 
mentação marrom simérica, adquirida, que envolve a face e pes- 
coço em mulheres e homens geneticamente predlispostos. 

O impacto psicológico pode ser devastador. A pigmentação 
desenvolve-se lentamente, sem sinais de inflamação, e pode ser 
fraca ou escura. Os negros, asiáticos e hispânicos são as popula- 
qões mais suscetíveis. 


ETIOLOGIA. Fatores genéticos e radiação IV são as causas mais 
importantes. Outras causas incluem a gravidez, contraceptivos 
orais, terapia de estrogênio e progesterona, disfunção da tirecide, 
cosméticos e medicamentos fototáxicos e anticonvulsivantes. O 
melasma pode não desaparecer apés o parto ou a retirada de 
contraceptivos orais. Pode haver leve disfunção subclínica ova- 
riana em algumas pacientes. 


PADRÕES CLÍNICOS E HISTOLÓGICOS. Faça um exame 
com lâmpada de Wood pará identificar a profundidade da pig- 
mentação da melanina. 

Existem três padrões clínicos: centrofacial, malar e mandibular 
(Tabelá 19-11). Existem quatro tipos com base no exame com 
lâmpada de Wood: (1) O tipo epidérmico tem aumento de nas 
camadas basal, suprabasal e estrato cómeo; a pigmentação é in- 
tensificada através de exame com lâmpada de Wood (2) O tipo 
dérmico não apresenta aumemo da pigmentação com a lâmpada 


Centrofadial (mais comum) Bochechas, testa, lábio superior, 
nariz é queixo 
Bochechas e nárie 


Lesões que ocorrem sobre a linha. 
da mandíbula, 


Matar 
Padrão mandibular 


de Woud; melanófagos são encomtrados na derme superficial e na 
derme profunda. (3) Lim tipo de pigmento misto epidérmico e 
dérmico apresenta pouca ou nenhuma melhora com lâmpada de 
Wood. (4) Os indivíduos com pele mais escura podem apresentar 
o tipo não aparente sob lâmpada de Wood (Tabela 19-12), O tipo 
epidémico responde a agentes de despigmentação; a pigmenta- 
ção dérmica resiste à ação dos agentes clareadores. Três padrões. 
histológicos de pigmentação foram descritos: epidérmico, dér- 
mico é misto. 

Há um aumento do número e atividade dos melanócitos na 
epiderme e um aumento do número de melanófagos na derme. 
A testa, eminências malares, lábio superior e queixo são mais. 
frequentemente acometidos (Fig. 19-38). O melasma ocorre 
durante o segundo ou terceiro trimestre da gravidez, desvanece- 
se gradualmente após o parto e escurece com gestações subse- 
quentes. O melasma ocorre em algumas mulheres que tomam 
comtraceprivos orais. 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. Os diagnósticos diferem. 
ciais incluem hiperpigmentação pós-inflamatória, líquen plano 
actínico, pigmentação relacionada com hipertirecidismo, pig- 
mentação por ingestão de hidantoína, pigmentação relacionada 
à infecção por VIH e “dermatite cosmética entada” (relacio- 
nada com substâncias fotodinâmicas em cosméticos). À derma- 
ite csmética pigmentada apresenta pigmentação cinza-amar- 
ronzada a marrom-avermelhada que frequentemente é da 
redução do pigmento epidérmico. Comparada com hidroqui- 
nona, a tretinoina deve ser aplicada por um tempo mais longo 
(até 1 ano). A melhora ocorre lentamente. Clareamento signifi- 
cativo torna-se reticulado tem margens indefinidas e envolve 
desenvolvimento rápido: 


Tabela 19-12 Melasma — Tipos é Pads Clínicos 

Tipo Clínico Exame com lâmpada de Wood — Histologia 

Epidérmico  Mamrom-claro Aumento de pigmentação Aumento da imelanina nas camadas basal, suprabasal e estrato 

cómeo 

Dérmico Acinzentado ou — Sem aumento de pigmentação Macrófagos com melanina em uma localização perivascular en- 
cinza-azulado contrados na derme superficial e mesoderme 

Mista Martomescuro — Aumento de pigmentação em alguns Deposição de melanina encontrada na epiderme e derme 

locais 
ndetermi-  Cinéderoou Não apárente (em pacientes com pele — Deposição de melanina encontrado na derme 
nado não jeconhecido escura) 


Figura 19-38 Hiperpigmentação marrom difusa pode ocorrer durante a gravidez ou enquanto se estiver tomando contracepti- 
vos orais. O lábio superior, as eminências malares e a testa são as partes mais acometidas. 


“Tabela 19-13 Agentes de Hipopigmentação 
Classe Tratamento Mecanismo de ação 
Agente fenólico de Hidroquinona Inibe tirosinase, levando a diminuição da conversão de dopa em melanina 
hipopigmentação 
Agente não fenólico de Acida glicólco (alfa- Afina q estrato córneo, dispersa a melanina na camada basal da epiderme, 
hipopigmentação hidroxiácido) aumenta epidermólise, aumenta síntese de colágeno na derme 
Agente não fenólico de Acido kójico (produzido por Inibídor de tirosinase 
hipopigmentação. fungo Aspergilus oryz3e) 
Agente não fenálico de Ácido azelaico (ácido Inibidor reversível de titasinase; inibe respiração mitocondrial 
hipopigmentação dicarboxdico saturado) 
Agente não fenálico de Tretinoina (retinoide) “Aumenta proliferação de queratinócito e aumenta turnover de células epi 
hipopigmentação. dérmicas 
Peeling químico Peeling com ácido gicólico— Afina estrato cómeo, dispersa melanina na camada basal da epiderme, au- 
menta epidermólise, aumenta sintese de colágeno na derme 
laser Laser pulsado de CO; com Laser pulsado de CO); resurfacing da epiderme com laser Q-switch 
laser Qrswitch Alesandrita— Alexandiita; fototermólise de melanossomos 
luz Luz intensa pulsada Pulsos de ata intensidade de luz de banda larga que são diferentes da luz dos 
lasers de banda estresta; causa lesão térmica; não causa dana à superficie 


Adaptado de J Cutan Med Surg 8(2):97-102, 2004. Epub 2004 May 4. PMID: 15685385 
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TRATAMENTO. O metasma é dificil de tratar Os tratamentos 
incluem agentes de hipopigmentação, peelings químicos e laser 
(Tabela 19-13). Os cosméticos (como Dermablends) podem ser 
usados para camuflar a pigmentação. Os cosméticos são pesados 
e desagradáveis para alguns pacientes. 

A terapia de primeira linha é de combinações triplas fixas (p. 
ex, Milumas creme [acetonida de Auocinolona a 0,01%, hidro- 
quinona a 4%, tretinoina a 0,05%61). Os pacientes que não tole- 
ram a terapia de combinação tripla são tratados com agentes 
únicos (hidroquinona a 4%, ácido retinoico ou ácido azelaico) 
ou combinações destes agentes. Lasers € luz intensa pulsada po- 
dem ter alguma utilidade em pacientes em que os cremes tópicos. 
não foram bem-sucedidos. 


PROTEÇÃO SOLAR. A radiação LIV tem um efeito significa- 
tivo sobre à patogenia do melasma. À exposição ao sol deve ser 
minimizada. Protetores solares que bloqueiam os raios UVA e 
LIVE devem ser usados. O dióxido de titânio e óxido de zinco 
contém fltros solares que refletem UVA e LIVB. Há várias marcas 
disponíveis. 


AGENTES HIPOPIGMENTADORES. A hidroquinona é o 
agente clareador mais eficaz de aplicação tópica. Este agente está 
disponível em concentrações de 24% sem prescrição (Porcelana?) 
e em concentrações de 3t6 (Melanext) e 4% (Claripels, Eldo- 
duintForte, Eldopaque? Forte, Solaquin? Forte, Lustra?, Lustras.AF) 
com prescrição (ver o Formulário). Concentrações maiores edem- 
poraneamente compostas de hidroquinona (de até 10%) podem 
Ser prescritas para casos dificeis. O medicamento deve ses apli- 
cado 2 vezes ao dia, pela manhã e antes de deitar A hidroquinona 
é um agente irritante é sensibilizados, e a pele deve ser testada 
quanto à sensibilidade antes do nso, aplicando-se uma pequena 
auaritidade na bochecha ou na braço 1 vez por dia durante 2 dias. 
(teste cutâneo aberto de contato) . O desenvolvimento de eritema 
ou vesiculação inclica uma reação alérgica e impede o uso poste- 
rior. Estas preparações devem ser utilizadas por meses e, em mi 
tos casos, resultam em despigmentação gradual. A pele deve ser 
protegida com filtros solares de amplo espectro, tanto durante 
quanto após o tratamento. A tretinoína (RetinS-A) aumenta a 
penetração epidérmica de hidroquinona e é frequentemente pres 
crita para ser usada em um momento diferente do dia. Comece 
com uma baixa concentração de tetinoina. Aumente a concentra- 
cão até que ocomá uma ligéira irritação. As hidroquinonas tam- 
bém clarejam as sardas e lentigos, mas não as manchas café com 
leite ou 05 nevos pigmentados. 


CREME TRI-LUMAS. O creme Tri-Luma? é uma combinação 
de produtos que contém hidroquinona à 4,0%, tretinoina a 
0,05% é acetonida de funcinolona a 0,01%. O aurso da terapia 
recomendado é diário durante & semanas. Resultados signifie 
vos foram observados após as primeiras 4 semanas de tratamento. 
Após 8 semanas de tratamento, 13% a 389% dos pacientes conse- 
ggtiram clareamento do melasma. É mais eficaz do que qualquer 
um dos tratamentos com único agente O tratamento pode ser 


repetido, 


TRETINOÍNA. A tretinoína tópica (várias concentrações) usada 
isoladamente produz melhoca clínica significativa do melasma, 
principalmente como resultado evidente após 24 semanas. Cremes 
de tazaroteno on géis podem ser mais eficazes que a tretinoína. 
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ÁCIDO AZELAICO. O ácido azeláico (Finacea? é árido aze- 
laico a 15%) é usado para tratar acne e melasma Tem efeitos se- 
letivos nos melanócitos hiperativos e anormais e efeitos mínimos 
ma pele humana de pigmentação normal, sardas e manchas senis, 
Relatou-se que é tão eficaz quanto a hidroquinona a 4%. O árido 
axelaico cor tretinoína causa mais clareamento da pele após 3 
meses do que o ácido axelaico isoladamente. O ácida azelaico é 
aplicado 2 vezes por dia durante alguns (até 4) meses; o clarea- 
mento começa após 1 a 2 meses. O ácido azelaico a 20% e a hi- 
droquinona a 4% são igualmente eficazes. Há irritação inicial e 
transitória, mas o medicamento é bem tolerado e seguro para o 
uso durante a gravidez. 


ÁCIDO KÓJICO. O ácido kójico (AK) é um antibiótico produ- 
zido por várias espécies de Aspergillus e Penicilium que inibe a ti- 
rosinase O AK é usado em preparações de 19 a 4%, duas vezes 
ao dia por 2 meses; concentrações mais elevadas não melhoram 
«ua atividade despigmentante Alergia de contato é relatada. En- 
contra-se disponível para venda sem prescrição. 


PEELING QUÍMICO. Peetings químicos superficiais, médios e 
profundos são utilizados para tratar melasma em brancos de pele 
mais clara. O ácido tridoroacético e o ácido glicólico têm sido 
usados; eles são razoavelmente eficazes. Indivíduos de pele mais 
escura não são bons candidatos para os peelings químicos porque 
ocorre hiperpigmentação com frequência 


CRIOCIRURGIA. A criocirurgia é eficaz em pessoas com pele 
glara Funciona bem em pontas localizados. Hiperpigmentação e 
hipopigmentação são possíveis efeitos colaterais. 


LASERS. Os melhores resultados são obtidos através da combi- 
nação de laser pulsado de CO: com laser Qeswitch Alexandrita. O 
laser de CO» destrói os melanócitos; o laser Alexandrita remove 
pigmentos deixados na derme. 


LUZ INTENSA PULSADA (LIP). O tratamento LP éuma boa 
opção para pacientes com melasma. () melasma epidérmico tra- 
tado com dois pulsos de luz intensa pulsada pode alcançar um 
clareamento de 769% a 100% do valor basal. Os indivíduos com 
lesões pigmentadas profundas (incluindo melasma misto) mos- 
tram clareamento regular ou mim. 


Manchas café com leite 


As manchas café com leite são máculas uniformemente marrom- 
pálidas que variam em tamanho de 0,5 a 20 cm e podem ses en- 
comtradas em toda a superfície cutânea (Fig, 19-39) (Cap. 26) 
Elas podem estar presentes ao nascimento, Estima-se que estejam. 
presentes em 1096 à 20% clas crianças normais, e aumentam de 
número e tamanho com a idade. Seis ou mais manchas maiores 
que 1,5 cm de diâmeiro são suposta evidência de neurofibroma- 
tose (doença de von Reckdinghausen) em crianças com idade 
acima de 5 anos. Em crianças menores de 5 anos de idade, cinco 
cu mais manchas café com leite maiores que 0,5 cm de diâmerro. 
sugerem diagnóstico de neurofibromatose. Manchas café com 
leite estão presentes em 90% a 100% dos pacientes com doença 
de vom Reckdinghausen. Manchas menores de 1 a 4 cm de diâme- 
tro nas axilas (sardas axilares ou sinal de Crowe) são um sirial 
raro, mas diagnóstico, de neurofibromatose Não há aumento da 


incidência de manchas café com leite na esclerose nuberosa. As 
lesões que são semelhantes, mas que têm uma borda mais irregu- 
Jar (com a forma da “costa de Maine”) são observadas na displasia 
fibrosa poliostótica (sindrome de Albright). A bonda lisa, regular, 
das máculas café com leite da neurofibromatose foi comparada 
com “a costa da Califórmia”. 
Macromelanossomos, ou grânulos com pigmento maiores do 
que o normal, têm sido detectados com microscópio eletrônico 
mas manchas café com leite de alguns pacientes com meurofibro- 


hidroquinona. Os tratamentos com laser Q-switched e laser de 
Esbio:YAG foram relatados como eficazes. 


Dermopatia diabética 


A dermopatia diabética é o marcador mais comum de diabetes. 
melito e está presente em 40% dos pacientes diabéticos. 

Existe uma associação desfavorável das três complicações mi- 
croangiopáticas mais comuns do diabetes. melito: neuropatia, 
nefropatia e retinopatia, Uma relação real entre dermopatia dia- 
bética e doença arterial coronariana também tem sido demons- 
trada, À dermopatia diabética é um sinal clínico de maior proba- 
bilidade de complicações internas em pacientes diabéticos, como 
a retinopatia, neuropatia e nefropatia. 

As lesões são assintomáticas, redondas, atróficas, hiperpig- 
mentadas nos tomozelos (“manchas da canela”). Elas começam 
como pápulas redondas a ovais, de achatados, vermelhas, esca- 
mosas que podem sofrer erosão. As lesões em seguida clareiam ou 
cicatrizam com atrofia epidérmica ou hiperpigmentação. Elas 
também podem aparecer nos antebraços, superficie anterior da 
parte inferior das coxas e nas laterais dos pés. Os homens são duas 
vezes mais acometidos do que as mulheres. Elas podem ser inícia- 
das por um traumatismo 


Figura 19-39 Manchas café com leite. Máculas irregulares. 
marrons que são encontradas em 10% a 20% das crianças 
normais. O número e tamanho estão aumentados na neurofi- 
bromatose 


Eritema ab igne 
A exposição crônica ao calor de um fogão a lenha, lareira, cober- 


inicialmente como faixas de eritema, mas há desenvolvimento de 
E marrom com a exposição repetida (Fig. 19-40). 
O eritema ab igne pode desenvolver-se em pacientes que apli- 
carem calor local ou garrafas de água quente em tumores metas- 

táticos e primários dolorosos. 
A pigmentação, causada pela melanina, pode desaparecer com 


através do plexo venoso horizontal. À cor persiste, mas não ocorre 
hiperpigmentação marrom 


Figura 19-40 Eritema ab igne. Hiperpigmentação marrom 


reticular que se desenvolve em áreas cronicamente expostas 
20 calor. Uma almofada de aquecimento utilizada por vários 
meses produziu a erupção aqui descrita 
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Tumores Benignos da Pele 


* Queratose saborreica 

+ Estucoqueratoses 

* Papilomas cutâneos (acrocórdons) e pólipos 
* Dermatose papulosa nigra 

* Corno cutâneo 

» Dermatofibroma 

» Cicatrizes hipertróficas e queloides 
* Queratoacantoma 

» Nevo epidérmico 

* Nevo sebáceo 

* Condrodermatite nodular da hélice 


» Cisto pilar (triquitemal) 
* Hiperplasia sebácea senil 
« Siringoma 


A queratose seboreica (QS) é os nevos são as neoplasias cutâneas. 
benignas mais comuns. As Q5s são de origem desconhecida e não 
apresentam potencial maligno. O profissional deve se familiarizar 
com todas as características e variantes dessas lesões, para poder 
diferenciá-las das outras lesões e para prevenir procedimentos des- 
trutivos desnecessários. As (Q$s podem ser retiradas rapidamente e 
de modo simples; se o procedimento for corretamente executado, 
curam deixando pouca ou nenhuma cicatriz. A maioriá das pessoas. 
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desenvolve pelo menos uma QS em algum momento de suas vidas. 
As QSs aparecem em uma proporção significativa de indivíduos 
com menos de 30 anos de idade O termo queratose senil não é 
“mais considerado adequado para denominar essas lesões, Na maio- 
ria dos individuos, o número de lesões é inferior a 20, mas pode 
haver inúmeras lesões. Elas podem ocorrer em qualquer superfície 
pilificada, na face, tronco, extremidades e genitais. Essas lesões não 
ocorrem nos lábios, nas palmas ou nas plantas. Os pacientes refe- 
remese a essas lesões como verrugas, mas na realidade as Q8s não 


contêm papilomavírus humanos. 


CARACTERÍSTICAS DA SUPERFÍCIE. A superfície das Qss 
pode ses tanto lisa com pequenas pérolas arredondadas quanto 
áspera, sera e com rachaduras. As Q5s são nitidamente circunscri- 
tas e variam de 0,2 cm a mais de 3 cm de diâmetro. Elas parecem 
estar aderidas à superficie cutânea, mas na verdade ocorrem total- 
mente no interior da epiderme. As caracteristicas da superfície 
variam com a idade da lesão e sua localização. As lesões localiza- 
das nas exaremidades são frequentemente sutis, planas ou mini- 
mamente elevadas, e são ligeiramente escamosas, com linhas 
cutâneas acentuadas. As lesões na face e no tronco variam consi- 
deravelmente em aparência, mas as características comuns a todas 
elas são as bordas bem circunscritas, a aparência aderida e a cor 
variável entre castanho, marrom e preto (Figs. 20-1, 20-2 e 20:5 a 
208). Quando a borda é irregular e denteada, a QS lembra um 
melanoma maligno. 


Com superfície lisa ou áspera. As características da super- 
fície mostram uma variação considerável (Figs. 20-3 e 20-4), Tu- 
mores com superfície lisa, com formato abobadado, apresentam 
pérolas de queratina brancas ou pretas, têm 1 mm de diâmetro e 
se encontram enraizadas na superfície. Essas pérolas córneas são 
facilmente visualizadas com uma lupa. A presença de cistos cór- 
neos na superficie ajuda a confirmar o diagnóstico de uma QS. Os 
cistos cómeos também são encontrados na superfície de alguns 
mevos dérmicos. As QSs com superfície áspera são as mais co- 
muns, Elas são caracterizadas por abóbadas achatadas, com for- 
mato oval a redondo, com uma superfície granular ou irregular 
que se esmigalham quando manipuladas 
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QUERATOSE SEBORREICA 


Superfície irregular ou lisa; A epiderme se espessa; 
papilomatose acentuada causando uma. ocorre um acúmulo de 
superfície irregular que retém queratina. queratinócitos imaturos 


Figura 20-1 Seção transversal mostra a in- 


Cistos cómeos clusão de pseudos cistos córneos. 


(Pseudos cistos córneas). 


A queratinização focal 
se desenvolve, para 
produzir pseudos 

cistos córneas 


Os melanócitos proliferam e 
transferem melanina; a lesão 
vai ficando mais escura, de 
marrom a preta 


Figura 20-2 As lesões são muito comuns no dorso; um indivíduo pode ter inúmeras lesões nas regiões do dorso expostas ao 
sol e nenhuma lesão nas nádegas. 


m 


QUERATOSE SEBORREICA - LESÕES SUPERFICIAIS RUGOSAS 


Plana; algumas escamas; cor clara 


“Aparecem rachaduras profundas na superfície; 
a quetina pode se escamas; marom ou preta 


Figura 20-3 


mos egos da e [ES oo 


QUERATOSE SEBORREICA — LESÕES SUPERFICIAIS LISAS 


Contém pseudos cistos córeos, 
que são brancos ou pretos 


Pápulas com formato de cúpula, lisas; pseudos. 
cistos córneos projetam-se a partir da superfície 


Figura 20-4 


DERMATITE SEBORREICA 


Figura 20-5 Lesões muito grandes podem se formar ao. Figura 20-6 As lesões mais espessas podem se tornar mar- 
longo da linha de implantação dos cabelos e nas têmporas. rom-escuras ou pretas. 
As lesões planas são geralmente marrons. 


Figura 20-7 As lesões são comumente encontradas sob as. Figura 20-8 A exposição à luz solar causa queratose no 
mamas. A maceração pode causar queratose e as lesões po- dorso da mão em indivíduos predispostos. 
dem tornar-se vermelhas e iritadas. 
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DERMATOSE SEBORREICA VERSUS MELANOMA MA- 
LIGNO, Muitos pacientes se apresentam com QSs escuras, irregula- 
res algumas vezes irritada, e ficam preocupados com a possibilidade 
de que sejam melanomas. As Q$s podem apresentar muitas das ca- 
racteríticas de um melanoma maligno, incluindo uma borda irrega- 
lar e pigmentação variável (Figs. 20-9 a 20-12). As principais caracte- 
rísticas para o diagnóstico diferencial referem-se à superfície da lesão. 
Os melanomas têm uma superfície lisa, que varia em elevação e em 
cor; densidade e tonalidade As QSs conservam um aspecto uniforme 
em toda sua superfície. O exame com uma lupa é muito útil. Muitas. 
(QSs ocorrem em áreas de exposição solar. 


apítulo 


PRECISÃO DIAGNÓSTICA. Quando um diagnóstico clínico 
de QS é feito com segurança, a lesão é frequentemente deixada 
sem tratamento ou é utilizado um método de remoção destrutivo. 
A precisão diagnóstica deve ser alta para justificar tais práticas, já 
que não fornecem material para a confirmação histopatológica. 
Uma precisão diagnóstica superior a 99% foi estabelecida por 
dermatologistas em um estudo. Lima precisão diagnóstica extre- 
mamente alta, superior a 99%, justifica a prática clínica habitual. 
Uma biopsia deve ser realizada em casos de dúvida no diagnós- 
tico. Envie para exame histológico todas as amostras que tenham. 
sido retiradas. 


LESÃO QUE IMITA UM MELANOMA 


Figura 20-9 Existe variação na pigmentação, e a margem é 
irregular e chanfrada, mas a superfície é regular com quera- 
tina densa 


Figura 20-11, Essa lesão plana apresenta muitas caracteristi- 
cas de um melanoma com disseminação superficial. As cores 
são variáveis, e a área branca parece uma área de regressão 
tumoral, 


Figura 20-10 Essa lesão si preta lembra um mela- 
noma. À pérola córnea branca incluída na superfície (seta) 
sustenta o diagnóstico de queratose seborreica. 


Figura 20-12 Uma visão ampliada mostra diversos pseudos 
cistos córneos (seta) que são tipicamente encontrados na que- 
ratose seborreica e raramente estão presentes no melanoma. 


781 


oo 


BO permarosia crínica 


QUERATOSE SEBORREICA IRRITADA. Embora geral- E EC 
mente assintomática, as QSs podem ser fonte de prurido, princi- = 
palmente em indivíduos idosos, que apresentam tendência a < - 
manipular inconscientemente essas lesões que protraem. À irrita- . ae 


ção pode ser agravada pelo roçar das roupas ou devido à macera- 
ção em áreas intertriginosas, como, por exemplo, nas mamas e na 
virilha. Quando inflamadas, as QSs tornam-se ligeiramente incha- 
das é apresentam uma erupção avermelhada e irregular na pele 
circundante. Prurido e eritema podem então aparecer espontane- 
amente em outras Q8s que não tenham sido manipuladas (Figs. 
20-13 e 20-14) e nas áreas sem Q5s. Um halo de eczema pode 
aparecer ao redor das Q5s; a margem inflamada é vermelha e es- 
camosa e pode representar uma forma localizada de dermatite B 
numular (em formato de moeda). O único tratamento é aplicar 
esteroídes tópicos ou remover todas as lesões inflamadas. Caso à 
inflamação persista, a QS perde a maior parte de suas característi- 
cas normais e torna-se uma massa exsudativa vermelha e bri- 
Ihante, com superfície friável que coça intensamente e lembra um 
melanoma em estado avançado ou um granuloma piogênico. 


QUERATOSE SEBORREICA IRRITADA — LOCALIZADA 


Figura 20-13 Queratose seborreica irritada — localizada. 

A, A maior parte das lesões é solitária, mas muitas queratoses 
podem se tornar inflamadas subitamente. B, inflamação minima 
na base. €, As características superficiais são menos distintas à 
medida que a inflamação se intensifica. D, Escamas densas e 
crostas dificultam a observação das características diagnósticas. 
E, Essa massa vermelha e exsudativa perdeu todas as caracterist- 
cas diagnósticas e lembra um granuloma piogênico ou melanoma. 
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SINAL DE LESER-TRÉLAT (QUERATOSE SEBORREICA 
ERUPTIVA COMO UM SINAL DE CONDIÇÃO MA- 
LIGNA INTERNA). O aparecimento súbito ou o aumento só- 
bito do número e do tamanho das QSs na pele não inflamada foi 
descrito como um sinal da presença de condição maligna intema 
(Fig. 26-23), 


TRATAMENTO. As lesões são removidas com finalidade estética 
ou para eliminar uma fonte de irritação. Como esses crescimentos. 


ou curetagem. As lesões a serem curetadas são primeiramente anes- 


Figura 20-14. Queratose seborreica irritada. 
Uma lesão única pode tornar-se inflamada e 
progredir para formar um anel periférico de en- 
Sema, Outras lesões, em pequeno ou grande 
número, então se tornam infiamadas, e a ver- 


apenas parcialmente eficazes, Uma abordagem 
É tratar o paciente com esteroides tópicos do 
grupo Il e realizar a oclusão da lesão (Cap. 2). 
Uma vez que a inflamação esteja controlada, à 
queratose deve ser destruída. A aplicação de 
várias sessões de crioterapia pode ser eficaz 


plos movimentos, uma cureta pequena é tracionada suavemente 
através da lesão (Cap. 27). As QJSs na face ou em outras áreas com 
pouco suporte subjacente podem ser amolecidas antes da cureta- 
gem com o eletrocautério. À solução de Monsel controla o sangra- 
mento, e a ferida permanece exposta até a reparação. Algumas le- 
sões estão fixadas firmemente à pele e resistem à curetagem; outras 
se localizam em regiões difíceis de serem curetadas, como as pálpe- 
bras, por exemplo. Essas lesões podem ser dissecadas com tesouras 
curvas, com extremidade romba. À criocirurgia é efetiva para as QSs 
delgadas, mas 0 aparecimento de hiperpigmentação ou hipopig- 
mentação póstratamento é um possível efeito colateral. 
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ESTUCOQUERATOSES 


As estucoqueratoses, algumas vezes denominadas “cracas”, 
são lesões verrucosas, papulosas, comuns, que passam quase 
despercebidas na parte inferior das pernas (Fig. 20-15), prin. 
cipalmente ao redor da região do tendão de Aquiles, no dorso 


Figura 20-15  Estucoquerato- 
ses, Lesões com formação de 
escamas, pequenas, múltiplas, 
em uma localização típica. 


do pé e nos antebraços de indivíduos idosos. As lesões fixas, 
redondas, muito secas, de 1 a 10 mm são consideradas pela 
maioria dos pacientes simplesmente como manifestações de 
pele seca. À escama da superfície seca é facilmente removida 
intacta da pele, sem sangramento, mas recorre pouco tempo 
depois disso. As lesões podem ser removidas com curetagem 
ou criocirurgia. 


PAPILOMAS CUTÂNEOS (ACROCÓRDONS) E PÓLIPOS 


PAPILOMAS CUTÂNEOS. Os papilomas cutâneos são tumo- 
res comuns, encontrados em aproximadamente 25% dos homens. 
e das mulheres. Eles ocorrem mais frequentemente e em maior 
número em pacientes obesos. A área afetada com mais frequência 
é a axila (489%), seguida pelo pescoço (35%) e pela região ingui- 
nal, A maioria dos portadores (719%) não tem mais de três papi 
lomas cutâneos por localização. Eles podem começar na segunda 
década de vida, com um aumento constante na frequência até a 
quinta década; acima dessa idade não existe um crescimento adi- 
cional, Os papilomas cutâneos começam como uma minúscula 
excrescência oval, da cor da pele ou marrom, fixa por um pedículo 
curto que pode ser largo ou estreito (Figs. 20-16 a 20-19). Com o 
passar do tempo, o tumor pode aumentar para até 1 cm, à medida 
que o pedículo toma-se longo e estreito. Roupas e joias podem 
drritar bastante esses tumores, uma queixa frequente dos pacien- 
tes. Os pedículos são facilmente removidos através de excisão 
com tesoura ou com um leve toque do eletrocatério. A anestesia 
local geralmente não é necessária. 
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PÓLIPOS. Pólipos cutâneos apresentam um pedículo estreito e 
longo e a extremidade larga (Figs. 20:20 a 20-22), Algumas vezes, 
eles ficam torcidos e isso compromete o suprimento sanguíneo. 
As lesões, então, se tornam marrom-escuras ou pretas. Essa miu- 
dança súbita é alarmante para os pacientes (Pig. 20-22), Cresci 
mentos polipoides podem ser pólipos cutâneos, nevos ou mela- 
nomas. Os pólipos são encontrados nas pálpebras (Fig 20-16), 
virilha, axila ou em qualquer ponto da superfície cutânea, exceto 
nas palmas e nas plantas. 


PÓLIPOS CUTÂNEOS E PÓLIPOS COLÔNICOS. tima 
série de artigos afirma a existência de uma associação entre os 
pólipos cutâneos e os pólipos adenomatosos. Um estudo que in- 
cluiu 150 pacientes consecutivos, submetidos à colonoscopia, 
concluiu que os pólipos cutâneos como marcadores de neoplasias 
do cólon são insuficientes para justificar a necessidade de um 
exame endescópico. 


PAPILOMAS CUTÂNEOS E PÓLIPOS 


Figura 20-16. Pólipos e papilomas cutâneos estão frequen- Figura 20-17 Os papilomas cutâneos são comumente en- 
temente presentes sobre as pálpebras. contrados nas axilas. Este grande variação no número de lesões. 


Figura 20-18. Múltiplas excrescências ovais, pretas, redon- Figura 20-19 Os papilomas cutâneos podem ser numerosos 
das, fixadas por um pedúnculo curto, amplo ou estreito. na região inguinal. À obesidade predispõe a esse padrão de 
agrupamentos densos. 


, 
Figura 20-22. Pólipo infartado. A tor- 


Figura 20-20 Uma massa polipoide 


com um pedúnculo longo e estreito. Al: pedúnculo longo e uma extremidade cão do pedúnculo pode comprometer o 
guns nevos têm aparência idêntica. ampla. Uma biopsia mostrou que essa le- suprimento sanguíneo. As lesões tor- 
São era um nevo intradérmico. nam-se preto-azuladas em horas a dias. 
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DERMATOSE PAPULOSA NIGRA 


Indivíduos melanodêrmicos jovens e de meia-idade podem de- 
senvolver múltiplas pápulas na face em formato de abóbada lisa, 
de cor marrom-escura e medindo de 2 a 3 mm (Fig. 20-23), em 
uma distribuição relacionada à exposição solar. A média de idade 
de surgimento é 22 anos. Existe uma predominância entre os pa- 
cientes do sexo feminino e uma predisposição familiar. Essas le 


sões provavelmente representam um tipo de queratose seborreica 
Os pacientes que desejarem a remoção dessas lesões devem ser 
informados que uma cicatriz hipopigmentada, branca, poderá 
ocorrer. À resposta do paciente deve ser determinada, realizando- 
se a curetagem ou congelamento de uma ou duas lesões e dei 
xando-as cicafrizar completamente Pode-se aplicar EMLA (uma 
mistura de lidocaína a 2,5% e priocaína a 2,5%) sob oclusão por 
30 minutos para anestesiar a região antes da realização de eletro- 
dessecação das lesões superficiais da pele 


Figura 20-23 Dermatose papulosa nigra. As lesões começam após a puberdade nos indivíduos mela- 
nodérmicos, e lentamente aumentam em número. As lesões são pápulas marrom-escuras que ocorrem 


na região malar da face e na região frontal. 


CORNO CUTÂNEO 


O termo como cutâneo refere-se a uma projeção cônica e dura, 
composta de queratina e lembrando um chifre de animal. Ocorre 
na face, orelhas e mãos (Fig, 20-24) e pode se tomar muito longo. 
Verrugas, Q5, queratose actínica e carcinoma de células escamo- 
sas podem reter queratina e produzir espessamentos cómeos. 
Crivcirurgia, excisão local com tesoura ou excisão cirúrgica são 
formas de tratamento indicadas, 
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Figura 20-28 Corno cutâneo. Uma biopsia mostrou que 
essa lesão era uma queratose actínica. 


Os dermatofibromas são lesões assintomáticas a levemente pruri- 
ginosas, benignas e comuns que ocorrem mais frequentemente 
em mulheres. Variam em número de 1 a 10 e podem ser encontra- 
das em qualquer ponto nas extremidades e no tronco, mas ten- 
dem a ocorrer com mais frequência na superfície anterior das 
porções inferiores das penas. Os dermatofibromas podem não 
ser tumores; em vez disso, eles podem representar uma reação f- 
brosa a um traumatismo, a uma infecção viral ou a uma picada de 
inseto. Manifestam-se como crescimentos duros, algumas vezes 
escamosos, róseo-amarronzados, levemente elevados e medindo 
de 3 a 10 mm, que se retraem sob a superficie da pele durante as. 
tentativas de comprimi-los e elevá-los com o polegar e o dedo 
indicador (Figs. 20-25 a 20-28). Dermatofibromas múltiplos (ou 
seja, em número superior a 15) são muito raros, mas foram rela- 
tados em pacientes com lúpus eritematoso sistêmico, com e sem 
terapia imunossupressora. O exame dermatoscópico mostra uma 


Figura 20-25 As lesões precoces apresentam uma borda 
bem definida, com uma superfície vermelha irregular Pode 
ocorrer pigmentação marrom na periferia após meses ou 


anos. A pigmentação pode se estender para a lesão, mas. 
quase nunca alcança o centro. Os pacientes frequentemente 
suspeitam da presença de melanoma nesse estágio. 


Figura 20-27 ET (Cap. 22) revela um centro 
branco rendado, circundado por um reticulado uniforme. 


É Capítulo 


placa central similar a uma cicatriz branca e uma rede delicada de 
pigmentos na periferia (Fig, 20-27). 


TRATAMENTO. Alguns pacientes reclamam da cor da lesão e, 
portanto, solicitam sua excisão. Essas lesões são mais comumente 
encontradas nas porções inferiores das penas, onde excisões elíp- 
ticas fechadas por suturas podem resultar em cicatrizes amplas, de 
aparência desagradável. Uma alternativa é raspar a superfície mar- 
rom com uma lâmina cinúrgica nº 15 e deixar a ferida granular e 
reepitelizar. À área cicatrizada permanece endurecida porque uma 
porção do tecido fibroso foi mantida. À coloração marrom pode 
voltar a aparecer em algumas lesões. À criocinurgia conservadora 
também pode eliminar a cor e parte do tumor. 


Figura 20-26 Uma lesão ti ops ra pao inlai dá pora, 
ligeiramente elevada, redonda e hiperpigmentada, com uma 
superficie escamosa. 


Figura 20-28 Sinal de retração. Os dermatofibromas retraem 
sob a pele durante as tentativas de comprimi-os e elevá-los 
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CICATRIZES HIPERTRÓFICAS E QUELOIDES 


Ferimentos ou cirurgias em um indivíduo predisposto podem re- 
sultar em uma cicatriz anormalmente grande. Uma cicatriz hiper- 
trófica é inadequadamente grande, mas permanece restrita ao lo- 
cal da ferida e regride com o passar do tempo; um queloide se 
estende além das margens do ferimento (Figs. 20-29 a 20-32) e 
geralmente é constante é estável, sem qualquer tendência a desa- 
parecer. As cicatrizes hipertróficas podem regredir com o passar 
do tempo e ocorrem mais precocemente após um traumatismo 
(geralmente em um prazo de 4 semanas); as cicatrizes queloidia- 
nas podem se desenvolver mais tarde, mesmo anos depois do 
evento desencadeador. Existem diferenças histológicas entre as. 
cicatrizes hipertróficas e os queloides. Grandes feixes de colágeno 
encontram-se nas cicatrizes queloidianas, mas não nas cicatrizes. 
hipertróficas. Os queloides são frequentemente sintomáticos, e as 
queixas se originam devido à sensibilidade, dor e hiperestesia, 
principalmente nos estágios mais iniciais do desenvolvimento. 
Os queloides são mais comuns nos ombros e no tórax, mas po- 
dem ocorrer em qualquer ponto da superfície cutânea. Os indiví- 
duos melanodérmicos são mais suscetíveis e, algumas vezes, são 
vítimas de queloides faciais. Alguns pacientes com acne cística da 
região dorsal e do tórax desenvolvem inúmeras cicatrizes queloi- 
dianas. 


Figura 20-29. Queloide. Queloides imensos podem se for- 
mar nos lóbulos auriculares após qualquer procedimento ci- 
rúrgico. 
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Figura 20-30 Os queloides formam-se em indivíduos predis- 
postos em seguida à acne cística 


| E 
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Figura 20-31 Os queloides no tórax e extremidades são ele- 


vados, com uma superfície plana. À base é mais larga que a 
parte superior. 


Indivíduos melanodérmicos desenvolvem que- 
loides mais comumente nos lóbulos auriculares e na face. 


Figura 20-32 


TRATAMENTO. Não existe terapia efetiva de rotina para todos. 
os queloídes, mas há uma variedade de métodos de tratamento, 
ineuindo injeção intralesional de esteroídes, correção cirúrgica, 
crloterapia, terapia por compressão e irradiação Faltam pesquisas. 
de alta qualidade que avaliem tratamentos para os queloides. 
PIE» tros4suz 


INJEÇÕES INTRALESIONAIS DE ESTEROIDES. Os meca- 
nismos de ação propostos incluem inibição da síntese de coláge- 
nom inibição do crescimento de fibroblastos queloidianos e a 
degeneração dos fibroblastos. Lesões estreitas, pequenas é recen- 
tes são tratadas com injeções intralesionais de corticosteroides a 
cada 2 14 semanas. Os queloides iniciais apresentam tecido con- 
juntivo proliferativo mais macio é têm uma tendência maior a 
melhorar com injeções intralesionais do que as lesões inativas 
mais antigas. Quando a lesão encolhe para próximo da superficie 
mutânea, à frequência e a concentração de injeções devem ses re- 
cduzidas para evitar a o sobretratamemo e à telangiectasia. Indueir 
a atrofia com uma injeção intralesional de acetato de triancino- 
lona (Kenalogê) 10 a 40 mg/ml é uma estratégia adequada para a 
maioria das lesões pequenas; nesses casos, utiliza-se uma agulha 
calibre 27 ou 30. À concentração de 40 mg/ml é recomendada 
para a maúoria dos pacientes. Um programa comumente empre- 
gado é a utilização de acetato de triancinolona administrada em 
quatro injeções com intervalos de 1 a 4 semanas, É a concentração 
depende da área superficial da lesão (1 a 2 em”, 20 a 40 mg por 
ciclo; 216 emº, 40 a BO mg; 6 a 12 cê, BO a 120 mg com ciclos 
repetidos, se necessário) 

Para distribuir a suspensão uniformemente, a triancinolona 
deve sex injetada à medida que se introduz a agulha continua- 
mente As partículas de esteroide que não foram dispersas adequa- 
Uamente permanecem visíveis como flocos brancus no tecido cica- 
tricial. A pressão de injeção deve ser firme, até que a lesão fique 
esbranquiçada. À cripcirurgia leve antes da injeção facilita o pro- 
cesso, O nitrogênio é aplicado brevemente por 2 a 4 segundos até 
que à pele congele. O queloide é infiltrado 10 a 15 minutos mais. 
tarde. Isso permite uma melhor dispersão do esteroide e minímiza 
a deposição ao redor do tecido normal circundante O uso de este- 
roides intralesionais também resulta em um alívio sintomático. 


CIRURGIA E INJEÇÕES INTRALESIONAIS DE ESTE- 
ROIDES, A excisão cinírgica remove a massa de cicatriz e tem o 
potencial de substituir uma cicatriz de base ampla por uma cica- 
triz delgada. À remoção ciníngica isolada está asociada a uma 
taxa de recomência de 55% a 100%, mas resultados melhores são. 
vbmervados quando esteroides intralesionais são utilizados após 3 
cirurgia. Lim programa de tratamento típico envolve acetato de 
triancinolona nas margens da ferida após a exsisão. O tratamento 
dio local cicatrizado é repetido em intervalos de 2 a 4 semanas por 
mes. 


CRIOTERAPIA. A crioterapia pode produzir o achatamento da 
lesão em alguns pacientes. O dano isquêmico induzido pelo ciclo 
congelamento-descongelamento leva à anóxia celulas, com subse- 
quente necrose tecidual, e deve levar à uma redução no tamanho 
do queloide. À criocinuia pode ser mais efetiva em lesões com 
maior vascularização. As lesões no dorso responderum melhor do 
que aquelas no tórax. 


Lesões com menos de 3 anos de duração respondem melhor, 
Em cada sessão de tratamento, a lesão como um todo é tratada 
com dois ou trés riclos de congelamento-descongelamento. As 
lesões necessitam de 2 a 10 sessões de tratamento. Um creme 
antibiótico tópico « um curativo são aplicados diariamente, du- 
rante o período de 1 mês da processo de cicatrização. Os efeitos 
colaterais são limitados à hipopigmentação e à atrofia À criotera 
pia tem sido utilizada com injeções de comticostercides. Os par 
cientes com pele mais escura apresentam um risco maior de hipo- 
pigmentação. 


FOLHAS DE GEL DE SILICONE. A efetividade das folhas de 
gel de silicone (p. ex, folhas de gel Epi-Derm, SILK, Cica-Care, 
Reluveness, DuraSil, Silastict) e de outros curativos oclusivos para 
tratar catrixes hipermóficas e queloidianas é incerta. Estudos li- 
mitados sugerem que pode haver alguns efeitos benéficos. Afirma. 
se que esses curativos podertarm prevenir a recorrência de queloi 
des após a cirungia. A folha de gel de silicone é macia, autoadesiva 
e semiocusiva O mecanismo de ação é desconhecido; pode agir 
como uma membrana impermeável que mantém a pele hidra- 
tada. As folhas são utilizadas pasa cobrir toda a cicatriz por perío- 
dos de no mínimo 12 horas por dia, e em condições ideais 24 
horas durante pelo menos 2 meses. Os efeitos benéficos não estão 
relacionados à pressão, 


RADIOTERAPIA COM CIRURGIA. A radiação após a exci- 
São ciningica pode prevenir a recorrência. O tratamento mais fre- 
quentememe utilizado é aplicação superficial de raios X, na dose. 
de 900 Gy ou mais, em frações administradas durante um periodo 
de 10 dias após a cirurgia. À radiação É geralmente administrada 
24 horas após a cirungia para inibir 0s fibroblastos de segunda 
“Eeração. Deve ser realizada 10 dias após a cirumgia e não apresenta 
nenhum efeito benéfico adicional quando realizada antes do ato 
cirúrgico. À taxa de recortência após a combinação de excisão 
cirórgica e istadiação pós-operatória com feixes de elétrons va- 
riou de $% a 71% em diversos relatos. A primeira radioterapia 
foi realizada em uma méilia de 2,1 dias após a cirurgia, Os que- 
loídes da orelha são considerados diferentes de outros queloi- 
des, uma vez que a dose de radiação necessária parece ser infe- 
rior e a responsividade celular apresenta uma tendência mais. 
próxima dos. fibroblastos normais. Localizações craniofaciais, 
tais como o pescoço + o lábio superior, também demonstram 
uma taxa de recorrência mula. Portanto, a irradiação pós-opera- 
tória com feixes de elétrons é especialmente efetiva nessas loça- 
lizações. FMTDX 179287 


S-FLUOROURACIL. 5.Fiuorouracil (5-FU) (50 mg/ml) apli- 
cado intralesionalmente é utilizado no tratamento de cicatrizes 
hiperróficas infamadas, tanto como um agente individual 
“quanto com baixas doses de corticosteroides intralesionais mais 
terapia a laser com corante pulsado. Injeções iniciais frequentes 
(1a 3 vezes por semana) mostraram-se mais eficazes com uma 
frequência decrescente (semanalmente para mensalmente) du- 
rante um período de estabilização e resolução das cicatrizes. À 
combinação de 5-FU e Kenalog? foi mais efetiva e menos dolo. 
rosa. À adição da terapia com laser com corante pulsado simulta- 
neamene com a terapia por injeção mostrou-se como a altema- 
tiva mais efetiva 


BA pesmasorogia críics 


LASERS. O Pulied Dye Laser de 85 nm é efetivo na redução dos 
sintomas e do eritema. Sugere-se a utilização de sessões terapêuti- 
cas múltiplas para que se obtenha uma resposta mais evidente. 


QUERATOACANTOMA 


O queratoacantoma (QA) é um tumor epitelial benigno, relativa- 
mente comum, que previamente era considerado uma variante do 
carcinoma de células escamosas. PMID: 17614793 Sua etiologia é 
desconhecida. Foram detectadas sequências de DNA de papilo- 
mavirus humano nas lesões. É uma doença dos indivíduos idosos 
(com média de 64 anos de idade), com uma taxa de incidência 
anual de 104 por 100.000. Não está associada a condições malig- 
nas internas. Pode haver uma manifestação sazonal de queratos- 
cantoma, o que sugere que a radiação ultravioleta tem um efeito 
agudo sobre o desenvolvimento do QA, que pode se desenvolver 
em locais de traumatismo prévio, Existem diversos relatos de QAs 
que ocorrem em tatuagens 

Em sua maioria, os casos são do tipo “crateriforme”, que cresce 
rapidamente é, então, sofre regressão espontânea. Menos de 2% 
pertencem às variantes destrutivas raras, com nenhuma regressão e 
crescimento invasivo persistente Estes são denominados queratoa- 
cantomas centrífugos marginados e queratoacantomas mutilantes, 
e podem levar a defeitos graves; esses tipos são muito raros. 

A síndrome de Muir-Torre é uma genodermatose autossómica 
dominante rara que se caracteriza pela presença de pelo menos 
um tumor de glândulas sebáceas e no mínimo uma condição. 
maligna interna. Os queratoacantomas foram observados em 
23% desses pacientes. As neoplasias mais comumente associadas 
são as coloretais (6196) e as genitourinárias (22%). 


Apresentação clínica. O QA inicia-se como uma pópula 
vermelha em formato de abóbada lisa, que se assemelha ao mo- 
tosco contagioso. Em algumas semanas, O tumor pode se expan- 
dir rapidamente a 1 ou 2 cm e desenvolver uma cratera central 
preenchida por queratina que é frequentemente recoberta por 
uma crosta (Fig 20-33). O crescimento preserva sua superfície 
lisa, diferente do carcinoma de células escamosas. Quando não 
vatado, o crescimento da lesão cessa em aproximadamente 6 se- 
manas, e o tumor permanere inalterado por um período indefi- 
nido. Na maioria dos casos, a lesão então regride lentamente, em 
um prazo de 2 a 12 meses, € frequentemente se repara com à 
formação de uma cicatriz. As extremidades, principalmente as 
áreas das mãos e braços expostas à luz solar, são os locais mais 
comuns; o tronco é o segundo local mais comum, mas o QA pode 
ocorrer em qualquer superficie cutânea, incluíndo a região anal. 
Ocasionalmente, aparecem QAs múltiplos, ou uma lesão única se 
estende por vários centímetros. Essas variantes resistem ao trata- 
mento e é improvável que sofram remissão espontânea. 


DIFERENCIAÇÃO ENTRE O CARCINOMA DE CÉLU- 
LAS ESCAMOSAS E O QUERATOACANTOMA. O carci. 
noma de células escamosas (CCE) e o QA são algumas vezes difi- 
ceis de serem diferenciados pelo exame histopatológico, uma vez. 
que os aspectos citológicos são similares em ambos os tumores 
Muitos dos critérios comumente utilizados para o diagnóstico 
diferencial entre CCE e QA não são confiáveis. Casos atípicos ou 
difíceis devem, portanto, ser considerados e tratados como CCE. 


TRATAMENTO. Não existem vantagens em se esperar que 


ocorra a regressão espontânea, uma vez que a maioria dos QAs 
acaba deixando cicatriz quando cura. Os QAs são tratados clínica 
ou cirurgicamente, mas podem apresentar recorrência. 


Figura 20-33 Queratoacantoma. As lesões são nódulos ou pápulas vermelhas, abauladas, solitárias e li- 
sas, Apresentam um tampão de queratina central. À maioria ocorre nas superfícies da face e da dorso 
das extremidades superiores expostas ao sol 


CIRURGIA. A eletrodessecação e a curetagem ou a dissecção 
tomba (Fig. 20-34) (Cap. 27) são eficiemes e eficazes para lesões. 
menores. À extisão é efetiva para tumores grandes. 


METOTREXATO (INJEÇÃO INTRALESIONAL). após a 
biopsia ter confirmado o diagnóstico de QA, injeta-se aproxima: 
damente 1 ml de metotrexato (MTX) em uma concentração de 
12,5 ou 25 mg/ml, com uma agulha calibre 3 diretamente no 
tumor remanescente, em intervalos de 2 a 3 semanas, com um 
total de 1 a 4 sessões de injeção total necessário para a resolução 
do tumor. Os QAs pequenos são injetados em um único ponto 
central na base da lesão, enquanto os QAs grandes são injetados 
nos quatro quadrantes e na base da lesão central. Injeta-se o MTX 
até que seja alcançado um ponto em que ocorra um clareamento 
uniforme do tumor. Devido à baixa coesão entre as células tumo- 
rais, normalmente podemos observar um extravasamento de 
aproximadamente 50% do volume total de MTX injetado. Uma 
txa de resposta completa de 92% para MTX intralesional para o 
tratamento. primário de tumores QA foi alcançada. PMID: 
17514715 Realize hemogramas completos no momento inicial e 
após a injeção para avaliar a potencial presença de citopenias. 
duzidas por MTX. À insuficiência renal pode ser considerada uma 
contraindicação relativa para a terapia com MIX intralesional A 
aplicação intralesional de MTX pode ser especialmente útil como 
um tratamento para pacientes que idosos e debilitados. 


QUERATOACANTOMA — PEÇA CIRÚRGICA 


A crosta central foi elevada desta lesão por dissecção romba. 


A superficie subjacente é lisa e lobulada como uma vernuga 


Figura 20-34 
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5-FLUOROURACIL (TÓPICO). O uso tópico de creme de 
fuorouracil a 59% (Efudext), aplicado 3 vezes por diama fase de 
crescimento rápido, curou a maioria das lesões em 1 a 6 sema- 
mas, Se possível, a crosta central deveria ser removida, para au- 
mentar a penetração do medicamento. O creme é aplicado sobre 
a lesão e suas imediações, preferivelmente sob oclusão com es- 
paradeapo. O pré-tratamento com ácido salicílico a 6% em gel 
(Keralyt?) ou creme de ureia para lesões nos antebraços, mãos. 
ou pernas aumenta a penetração do creme de SAluorouraci. 
Lesões na face e nos lábios podem desaparecer em 1 ou 2 sema- 
nas, mas são necessárias até 6 semanas para que se obtenha uma 
resposta em outras áreas. 


5-FLUOROURACIL (INJEÇÃO INTRALESIONAL). Exce- 
lemtes resultados foram relatados com injeções de 5-Auorouracil 
Injeta-se a solução não diluída de 5fluorouracil 50 mg/ml. (dis. 
ponível como injeção de fluorouracil em ampolas de 500 mg/10mL.) 
no tumor. A quantidade usual é de 0,1 ml a 2 ml, dependendo do 
tamanho do tumor, injetados tangencialmente nas bordas incli- 
nadas, e então sob o mor. O extravasamento de 5-tluorouracil à 
partir da cratera central faz com que as quantidades absorvidas. 
sejam menores que as quantidades injetadas. As injeções são ad- 
ministradas em intervalos de 1 a 4 semanas, dependendo da res. 
posta ao tratamento. A repetição de injeções £ adiada se uma le- 
são estiver sofrendo necrose. Os pacientes devem ser avaliados em 
intervalos semanais. Essa térmica é especialmente útil para os QAs 
grandes, em localizações dificeis. À injeção intralesional de 5-flu- 
orouracil pode não ser eficaz para QAs mais antigos, que não es- 
tejam proliferando rapidamente. O tempo relatado para a repara- 
cão varia de 1 a 9 semanas. 


IMIQUIMOD. O tratamento tópico com creme de imiquimod 
em dias alternados por 4 a 12 semanas ocasionou uma regressão 
completa em 6 pacientes em dois relatos de casos. Não ocorreram 
recidiyas. 


RESINA DE PODOFILINA. A podofilina (20%) em tintura de 
benzoina composta ou álcool pode curar os QAs. Remova a crosta 
central e aplique podofilina com uma haste envolta em algodão. 
Repetir o tratamento a cada 2 semanas, até que a lesão desapareça. 


RADIOTERAPIA. Os QAs que são recorrentes após a excisão 
cinisgica ou aqueles nos quais a ressecção poderia resultar em 
deformidade estética podem se beneficiar com a radioterapia 
(doses totais de 3.500 CGy em 15 seções até 5.600 CGy em 28 se. 
ções) 


ISOTRETINOÍNA. Pacientes com QAs múltiplos foram tenta- 
dos com isotretinoína por via oral e acitretina por via oral. PMID' 
17714527 Os pacientes com um QA solitário podem responder à 
“um ciclo curto de isotretinoína. Nove de 12 pacientes alcançaram 
resolução completa do QA. A duração média da terapia com iso- 
tretinoina foi de 6,3 semanas (variando de 10 dias à 12 semanas) 
em doses de 0,5 a 1,0 mg/kgydia. 

Uma tentativa inicial do uso de isotretinoíma por via oral é 
uma alternativa à excisão para o tratamento de queratoacantomas 
grandes, em casos nos quais a remoção do tumor poderia causar 
deformidade estética considerável. 
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Os neves epidérmicos são nevos organcides que se originam das 
células germinativas pturipotentes na camada basal da epiderme 
embrionária, tanto na epiderme superficial quanto nas estruturas. 
anexas. PMID) 17651173 Os nevos epidérmicos são classificados 
de acordo com seus componentes predominantes: nevo sebáceo 
(glândulas sebáceas), nevo comedônico (folículos pilosos), nevo. 
siringocistadenoma papilífero (glândulas apócrinas) e nevo veru- 
coso (queratinócitos). O termo nevo epidérmico é comumente uti- 
lizado para descrever um grupo de harmartomas cutâneos com- 
posto de queratinócitos que são inter-relacionados por aspectos. 
clínicos e histológicos comuns. O nevo epidérmico linear ou nevo 
uuníus lateris (um nevo vermucoide unilateral, linear), evo vermy- 
coso (um nevo verrucuide localizado) e a ictiose hystrix (um nevo 
do tronco, bilateral, irregular) são alguns dos nomes dados a va- 
riantes do nevo epidérmico. O nevo epidérmico vemucoso infla- 
matório linear (NEVIL) é caracterizado por pápulas inflamatórias, 
pruriginosas e intensamente eritematosas que ocomem como 
bandas lineares ao longo das linhas de Blaschko. Foi relatado 
como uma manifestação cutânea na síndrome do nevo epidér- 
mico. O termo nevo significa um defeito congênito da pele carac- 
terizado pelo excesso localizado de um ou mais tipos de células. 
Histologicamente, as células são idênticas ou se assemelham 
muito às células normais. 


Figura 20-35. Nevo epidérmico. 
Uma lesão congênita, que frequen- 
temente é linear, apresenta uma su- 
perfície verrucosa ou aveludada, 
marrom-escura. 
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CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS. Esses crescimentos bem cir- 
cunscritos estão presentes ao nascer ou aparecem na fase de lacta- 
ção ou na infância Os nevos são redondos, ovais ou retangulares, 
elevados; com extremidade achatada; amarelo-castanho a mar- 
rom escuro; e apresentam uma superficie uniformemente verru- 
cosa ou aveludada, com margens pontiagudas (Figs. 20-35 e 20- 
37). Eles aparecem mais comumente na cabeça e pescoço; 13% 
dos pacientes apresentam lesões disseminadas. Blaschko descre- 
veu um sistema de linhas na pele que os nevos lineares costumam 
seguir. Essas linhas representam um padrão de crescimento e de- 
senvolvimento da pele (Figs. 20-36, 20-38 e 20:39). Os nevos epi- 
dérmicos podem se disseminar além de sua distribuição original; a 
ocorrência de uma progressão adicional é improvável após os últi- 
'mos anos da adolescência. Os nevos presentes ao nascimento e 
aqueles na região da cabeça apresentam menor probabilidade de se 
disseminarem. Apesar de sua aparência incomum e do prurido 
ocasional, eles geralmente não têm consequências graves. Ocasio- 
malmente, os crescimentos são muito grandes e desfigurantes. Os 
pacientes com nevos epidérmicos estão sob risco significativo de 
apresentarem outras anomalias em outros sistemas orgânicos. Av 
anormalidades são de ocorrência mais provável em pacientes com 
nevos disseminados. Os sistemas mais comumente envolvidos são 
o esquelético, o neurológico e o ocular. 


ACONSELHAMENTO GENÉTICO. A rarissima síndrome do 
nevo epidérmico consiste em nevos epidérmicos extensos associa 
dos a anormalidades esqueléticas, oculares, cerebrais e, algumas 
vezes, cardíacas e renais. As lesões pequenas são esporádicas Os 
pacientes não tém uma história familiar de nevos epidérmicos A 
maioria dos casos de sindrome do nevo epidérmico ocorre espo- 
radicamente, mas há alguma suspeita de que uma transmissão 
autossómica dominante pode estar presente Informe os pacientes 
que à transmissão genética é possível em casos de nevos epidér. 
micos grandes, mas que os dados são insuficientes para que se 
faça uma determinação precisa 

A causa da síndrome do nevo epidérmico é desconhecida 
Possíveis explicações são à inadequada migração e desenvolvi. 
mento do tecido embrionário ou um erro de desenvolvimento na 
separação da ectoderme do tubo neural. Pode-se tentar o trata- 
mento com a realização de criocirurgia ou dermoabrasão, mas os 
crescimentos podem recorrer; a excisão com cirurgia plástica pro- 
«uz os resultados mais confiáveis. 


TRATAMENTO. O nevo epidérmico verrucoso inflamatório li- 
near (NEVIL) é tratado para aliviar o desconforto e melhorar a 
aparência estética. As abordagens terapêuticas relatadas incluem a 
dermoabrasão, a crioterapia, a terapia com laser e a excisão de 
espessura parcial. À excisão cinúrgica de espessura total é o trata- 
mento definitivo efetivo. O nevo epidérmico verucoso inflamado 
pode melhorar com um programa terapêutico que emprega o uso 
alternado de uma pomada de fuocinonida e uma pomada de ta- 
crolimo a 0,1%. 


Figura 20-36 Linhas de Blaschko. 


Figura 20-37 Nevo epidérmico. Uma lesão larga e plana, 
que segue a disposição das linhas de Blaschko. 


Figura 20-38  Nevo epidérmico. Uma lesão segmentada es- 
cura no abdome e nos flancos, que segue a disposição das li- 
nhas de Blaschko. O umbigo está localizado no canto inferior 
esquerdo da fotografia. 


Figura 20-39. Nevo epidérmico. Uma lesão de coloração 
clara no abdome e nos flancos, que segue a disposição das li 


nhas de Blaschko. 
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O nevo sebáceo é uma lesão mais comumente encontrada no 
couro cabeludo, seguido pela região frontal e região retroauricu. 

ar. O envolvimento do pescoço e do tronco é excepcional, Senda 
um nevo de componentes cutâneos epiteliais e não epiteliais, o 
nevo sebáceo apresenta modificações na morfologia relacionadas 
à idade. O nevo ocorre isoladamente e é assintomático, Dois ter 

cow dos casos estão presentes ao nascer; os outros se desenvolvem 
na fase de lactação ou na primeira infância. Os homens e as mu 

Iheres são igualmente afetados. O raríssimo nevo sebáceo da sín 

dtome de Jadassohn consiste na tríade de um nevo sebáceo linear, 
convulsões e retardo mental. Uma variedade de malformações 
congênitas dos sistemas ocular, esquelético, vascular e urogenital 
foi descrita em associação com o nevo sebáceo. Anormalidades 
neurológicas foram relatadas em pacientes com nevos seháceos. 
mas a incidência é baixa. Recomenda-se que os pacientes com 
nevos seháceos passem por uma avaliação neurológica e que se- 

jam realizados exames de imagem em todos aqueles nos quais 
sejam demonstradas anormalidades clínicas, bem como naqueles 
pacientes com nevos grandes envolvendo a área central da face 


Em sua maioria, as lesões são esporádicas, mas casos de nevo 
sebáceo hereditário foram relatados. 


EVOLUÇÃO DAS LESÕES. As lesões são ovais a lineares, 
variando de 0,5 x 1 em até 7 x 9 cm. À evolução em irés estágios. 
da condição nevoide (recém-nascido, puberdade, adulto) ocorre 
paralelamente à diferenciação histológica natural das glândutas 
sebráceas normais. As lesões em lactentes e crianças mais novas 
são espessamentos glabros, céreos, lisos e com poucas papilas 
(Fig. 20-40), Durante a puberdade, há um desenvolvimento ma- 
ciço de glândulas sebácras, com hiperplasia epidérmica no inte- 
rior das lesões (Fig. 20-41). Nesse estágio, os nevos mudam clini- 
camente pelo desenvolvimento de uma irregularidade amoriforme 
verrucosa da superfície coberta com imúmeras pápulas bem agre 
gadas, amarelas a marrom-escuras. Quando essa transformação 
toma-se evidente, os pais ficam preocupados e procuram atendi 
mento médico, Em aproximadamente 20% dos casos, pode ocor 
rer uma terceira fase evolutiva com o desenvolvimento de uma 
neoplasia secundária na massa do nevo. 


Figura 20-40 Nevo sebáceo. Uma lesão ti 
beludo de um homem na fase pré-puberal. 
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TUMORES ORIGINADOS NO NEVO SEBÁCEO. Diver. 
sos “tumares nevoides” benignos e malignos podem ocorrer A 
excisão cirúrgica profilática durante a infância é frequentemente 
recomendada. À taxa de rumores malignos é muito baixa. Neopla 
sias benignas são comuns. O tricoblastoma, e não o carcinoma 
basocelular, é o tumor folicular mais frequente, mostrando uma 
predominância surpreendente emtre as pacientes do sexo femi 
nino. À maior parte dos tumores ocome em adultos com mais de 
40 anos de idade; portanto, a cirurgia profilática em crianças pe- 
quenas apresenta benefícios incertos. O acompanhamento mé- 
dico é provavelmente suficiente, e mesmo aqueles casos com 
alterações clínicas frequentemente revelam-se como tumores be. 
nignos. As degenerações malignas são relativamente de baixo 
grau; há relatos de apenas alguns casos de metástase. 


TRATAMENTO. A maioria dos tumores ocorre em adultos com 
mais de 40 anos de idade. Portanto, a cirurgia profilática em crian. 
cas pequenas apresenta benefícios incenios. O acompanhamento 
médico provavelmente é suficiente A maioria das casos com alte- 
rações clínicas frequentemente são tumores benignos. A excisão 
com cirurgia plástica é o tratamento mais efetivo. Tentativas de 
destruição local com eletrocastério ou com criocirurgia podem 
levar à ocorrência de recidiva. 


Figura 20-41 
indicativa de hiperplasia da glândula sebácea, que ocorre 
após a puberdade 


Nevo sebáceo. Uma superfice globular branca 


Esse transtorno incomum ocorre na superficie lateral da hélice (Fig 
20-42) e ocasionalmente na anti-hélice, um local raramente aco- 
metido por outras lesões. Um (ocasionalmente mais de um) nó- 
dulo firme de 2 a 6 mm aparece espontaneamente Subsequente- 
mente, surge uma escama central que não possui o tampão 
queratinoso como o de um queratoacantoma (Fig 20-43), A remo- 
são da escama revela uma pequena erosão central. Diferente das 
margens completamente distendidas de um carcinoma basocelular 
ou escamoso, os lados dessa massa inclinam-se para baixo, a partir 
do centro (Fig. 20-44). A pequena massa varia de vermelho fosco a 
branco e é dolorosa. Durante o estágio ativo, a base pode tomar-se 
vermelha e inchada; a dor é constante Uma pressão de qualquer 
tipo toma-se intolerável. À medida que a massa atinge seu tamanho 
máximo, sua cor se torna mais clara, mas a lesão permanece sinto- 
mática. À causa desse transtomo é desconhecida, mas a exposição 
crônica à luz solar pode ser um fator Homens com mais de 40 anos. 
de idade representam 90% dos pacientes. 

Histologicamente, a derme apresenta degeneração do colá- 
geno, com tecido de granulação, edema e inflamação. 


Figura 20-42 Condrodermatite nodular da hélice. Um nó- 
dulo firme, doloroso, com escamação no centro, ocupando um 
local comumente observado na superficie lateral da hélice 
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TRATAMENTO 


Manejo clínico. O manejo clínico muitas vezes é insatistaró- 
rio, Um travesseiro especial alivia a pressão (Sleep Easy - CNH 
Pill, Abilene, Texas, EUA). À aplicação intralesional de acetato 
detriancinolona (10 a 40 mg/ml), 1 vez a cada 2 a 3 semanas, até 
o desaparecimento da lesão pode ser sufidente. Existe um certo 
grau de dor persistente durante todo o tratamento. O laser de CO, 
pode ser usado para vapotizar os nódulos cutâneos e a cartilagem 
envolvida. A crioterapia também tem sida utilizada. 


Manejo cirúrgico. Um tratamento simples e efetivo é realizar 
a excisão do nódulo com tesouras, curetar a base e eletrodessecar 
suavemente, para erradicar todos os focos de inflamação. O san- 

gramento é controlado com solução de Monsel. A ferida apre- 
senta granulação e cicatriza com um defeito (Cap. 27). As recidi 

vas são comuns se todos os locais de inflamação não forem 
erradicados. Diversas outras técnicas foram descritas, 


Figura 20-43. Condrodermatite nodular. Observa-se uma le- 
são precoce, com uma crosta central no local mais comum, q 
ápice da hélice. 


Figura 20-44 Condrodermatite nodular. Uma lesão de 
longa duração, com uma borda densa arredondada e uma 
crosta central 
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O cisto sebáceo ou epidérmico comum ocorre primariamente na 
face, base ou parte posterior das orelhas, tórax e região dorsal, ou 
em quase qualquer local da superfície cutânea (Figs. 20-45 a 20- 
48). Crianças com cistos epidérmicos ou pacientes com cistos 
epidérmicos em áreas pouco comuns como as pernas deveriam 
levantar a suspeita da presença de síndrome de Gardner (Cap. 
26), A parede do cisto é revestida por um epitélio escamoso estra- 
tificado que produz queratina. À massa de superficie lisa, protruída 
e-redonda é mobilizável e varia em tamanho de milímetros a vá- 
rios centímetros, O cisto comunica-se com a superfície através de 
um canal estreito, e a abertura superficial aparece como um orif- 
cio pequeno e redondo, algumas vezes imperceptível, preenchido 
com queratina (5. e, um tipo de comedão) (Pig 20-46). Os cistos 
epidérmicos podem se originar de comedões; tais lesões são su- 
perficiais, com um tampão de queratina grande e preto na super- 
ficie Eles são denominados comedões gigantes e são comumente 
encontrados na região dorsal. Os cistos podem permanecer pe- 
quenos por anos ou se desenvolver progressivamente. A ruptura 
espontánea da parede resulta em exsudação de queratina amarela 
e mole que vai para a derme. Em seguida, surge uma resposta in- 
Aamatória muito intensa, e o material purulento estéril pode fis- 
tular e drenar através da superfície ou pode ser reabsorvido lenta- 
mente (Figs. 20-45 e 20-49) Se a parede for destruída durante o 
processo inflamatório, o cisto não irá recidivar. 


Figura 20-45 A prega auricular posterior é um local comum. 
para encontrar-se um ou mais cistos epidérmicos. Esta lesão 
sofreu ruptura e está inflamada. 


TRATAMENTO. Assim como os abscessos, os cistos inflamados 
flumiantes devem ser drenados e removidos. Cistos pequenos são 
removidos realizando-se uma incisão linear com uma lâmina nº 11 
sobre a superficie e, se possível, através do orifício. O material 
aueratinoso mole é expelido através da incisão, e o material rema- 
nescente é retirado com uma cureta nf 1. Após o esvaziamento 
total, uma pressão firme geralmente força a parede do cisto atra- 
vés da incisão, onde ela pode ser mobilizada com o fórceps e se- 
parada do tecido conjuntivo com tesouras (essa técnica é ilustrada 
no Cap. 27). Para controlar o sangramento e a transudação, à fe- 
rida é comprimida por vários minutos. Se necessário, as margens 
da ferida podem ser sobrepostas com Steri-Strips?. A excisão é o 
procedimento de escolha para cistos grandes. Os cistos também 
podem ser excisados e suturados ou dissecados (Fig. 20-50). A 
maioria dos clínicos prescreve antibióticos por via oral para cistos 
“epidérmicos rotos, mas essa prática não É necessária na maior 
parte dos casos. 


nente, como ilustrado aqui 


“Tumores Benignos da Pele 


CISTOS EPIDÉRMICOS 


Figura 20-47. Os cistos epidérmicos ocorrem em áreas nas 
quais as glândula sebáceas são grandes e numerosas, tais 
como nos lábios genitais 


Figura 20-49. Um cisto epidérmico roto leva a uma inflama- 


cão intensa e se assemelha a um furúnculo. 


Figura 20-48 Os cistos epidérmicos são comuns no escroto. 
As lesões podem encontrar-se em pequeno ou em grande nú- 
mera e variam em tamanho. Algumas têm tamanho superior 
atm 


Figura 20-50 Um cisto epidérmico que foi dissecado 
intacto. 
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7] TRATAMENTO. Exceto quando em grandes dimensões, os cistos 
* pilares podem ser retirados satisfatoriamente através de uma excisão 
linear, evitando-se o fechamento por sutura. O seguinte procedimento 
Os cistos pilares ocorrem no couro cabeludo e, assim como os deve ser utilizado (esse procedimento está ilustrado no Cap. 27); 
cistos epidérmicos, são livremente mobilizáveis. Eles frequente. 4. Cortaro cabelo/pelos sobre o cisto e fazer uma incisão li. 
mente são múltiplos e podem se tomar massas grandes (Figs near com 3 a 10 mm. 
20-51 e 20-52), À parede com revestimento epitelial produz que- 
ratina de uma qualidade diferente daquela do cisto epidérmico, 
mas a ruptura da parede cria à mesma reação intensa. O cisto 
contém camadas concêntricas de queratina seca que, com o passar 3. Pressionar firmemente a cureta contra a parede interna do 
dotenipa pede formnige macia móleepostcis (Fig: 20,54]. cisto e movimentá-la para frente e para trás, para descolar 
o cisto das áreas circundantes. A parede é firme e apresenta 
uma superfície brilhante, lisa, facilmente separada do te. 
cido conjuntivo. 


ESSES 


2. Com pressão firme, expelir o conteúdo e desalojar os frag- 
mentos remanescentes com uma cureta nº 1, 


4. Segurar a borda cortada do cisto com fórceps e, enquanto 
se aplica uma pressão contínua sobre os lados da ferida, 
separar o cisto do tecido conjuntivo de suporte com um. 
instrumento rombo de dissecção, como, por exemplo, uma 
pinça de Schamberg ou tesouras com extremidades rom- 
bas. O cisto irá literalmente saltar para fora da ferida, 


5. Para controlar 0 sangramento, aplicar pressão firme por 5 
minutos. Curativos e bandagens são desnecessários. 


Figura 20-52 Cisto pilar. Esse cisto muito grande é mais 
proeminente do que à maior parte das lesões. A expansão do 
cisto destruiu folículos pilosos 


Figura 20-51 Cisto pilar. Uma massa cística livremente mé- 
vel no couro cabeludo, Comunicação com a superfície rara- 
mente é observada 


Figura 20-53 Cisto pilar. O cisto sofreu ruptura espontânea 
e está eliminando seu conteúdo cístico amorfo sobre a super- 
fície da pele 
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A hiperplasia sebácea senil consiste em pequenos tumores compos- 
tos por glândulas sebáceas aumentadas de volume. Inicialmente, 
são pápulas ligeiramente elevadas, amarelo-claras; com o passar do 
tempo tornam-se amarelas, de formato abobadado e umbilicadas 
(Fig. 20-54). A hiperplasia sebácea senil com telangjectasia pode ser 
confundida com um carcinoma basocelular. Contudo, o exame 
cuidadoso da superfície com uma lupa manual mostra uma disti- 
buição casual dos yasos sobre a superfície do carcinoma basocelu- 
tar, enquanto os vasos na hiperplasia sebácea ocorrem somente nos 
vales entre os pequenos lóbulos amarelos. As lesões ocorrem após 
os 30 anos de idade em 25% da população e, gradualmente, tor- 
namese mais numerosos. Não existe relação entre o tipo de pele e a 
ocorrência dessas lesões, Elas são comumente encontradas na re- 
gião frontal, bochechas, pálpebra inferior, nariz e, raramente, na 
“vulva. À etiologia ainda não foi esclarecida; a exposição crônica à 
luz solar não é uma causa provável. 


TRATAMENTO. O tratamento consiste na remoção da porção 
elevada da pápula, Forma-se uma cicatriz fissurada se toda a estrutura. 
for removida com uma cureta. À porção superficial da lesão pode ser 
removida através de excisão por raspagem ou pode ser destruída com 
eletrocirurgia intralesional ou superficial conservadora. Ácido biclo- 
roscético pode ser usado para o tratamento. Uma quantidade mí- 
núma de ácido é aplicada cuidadosamente sobre a superfície com 
uma haste aplicadora de madeira. Inicia-se uma sensação de ardên- 
cia, que permanece por 24 horas. Pomada de polisporina é aplicada. 
2 vezes por dia, por 1 semana. À área tratada forma uma crosta, cica- 
triza com eritema residual e vai ficando mais clara com o passar do 
tempo. Existem relatos de pacientes que apresentam inúmeras le- 
ses. A maior parte das lesões regride após um tratamento com três 
pulsos de Pulsed Dye Laser de 585 nm. 

A isotretinoína por via oral em doses muito baixas (10 a 20 mg 
por dia) é extremamente eficaz para pacientes com diversas lesões 
“Todas as lesões desaparecem em um prazo de 2 semanas, mas 
recidivam depois da suspensão da medicação. Os pacientes fre- 
quentemente podem manter o controle com doses baixas de iso- 
tretinoína (p. ex, 10 mg, 1 ou 2 vezes por semana). Especula-se 
que o tratamento mais longo (superior a 12 semanas) poderia 
resultar em fibrose perifolicular na região previamente ocupada 
pela glândula sebácea e isso poderia provocar remissão à longo 
prazo. O tratamento ideal e os esquemas posológicos não foram 
estabelecidos. Baixas doses intermitentes de isotretinoína podem 
ser a melhor abordagem. A terapia com isotretinoína a longo 
prazo pode estar associada à muitos efeitos colaterais. 


Figura 20-54 A, Hiperplasia sebácea senil (bo- 
checha). Várias lesões estão presentes na região 
frontal e bochechas. B, Um tipo de lesão mostra. 
umbilicação central. €, Outro tipo apresenta 
uma coleção de glóbulos branco-amarelados. 
Pequenos vasos sanguíneos ocorrem entre os 
lóbulos. Compare essa lesão com os vasos san- 
guíneos da superfície iregular em um epite- 
foma basocelular. 
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= Dermatologia Clínica 


SIRINGOMA 


Siringomas são tumores do ducto sudoríparo compostos de peque. 
nas páputas dérmicas firmes e de coloração avermelhada (Figs. 20- 
55 a 20.57) que ocorrem nas pálpebras inferiores e, menos comu. 
mente, na região frontal, tórax, abdome e vulva. As lesões podem 
se desenvolver em qualquer idade, mas inicia 


Figura 20-55 Siringoma. Pápulas redondas amarelo-claras e 
com extremidade plana são mais comumente encontradas 
nas pálpebras inferiores. 


Figura 20-57. Siringoma. As lesões são en- 
contradas menos frequentemente no tóras, 
axilas, abdome, pênis e vulva. 
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com mais frequência durante a terceira e a quarta décadas de vida 
e depois se tomam lentamente mais numerosas. Os tumores não 
apresentam potencial maligno. Elas podem ser removidas por ra- 
zões estéticas através de eletrodessecação e curetagem ou podem ser 
excisadas pela elevação suave da pequena massa com fórceps ou 
com o bisel curvo de uma agulha calibre 25, e podem ser cortadas 
com tesouras curvas ou raspadas com uma lâmina de bisturi nº 11 


Deixa-se a ferida oval cicatrizar por segunda intenção. 


Figura 20-56 
jovem. 


Siringoma na pálpebra inferior de uma mulher 


Capítulo [A Ri 


Tumores Cutâneos Não Melanoma 


Pré-malignos e Malignos 


+ Carcinoma basocelular 

* Ceratose actínica 

+ Carcinoma de células escamosas in situ 

* Doença de Bowen 

+ Eritroplasia de Queyrat 

+ Ceratose arsenical e outras doenças cutâneas 
+ Carcinoma de células escamosas 


+ Carcinoma verrucoso 
+ Linfomas cutâneos primários 
+ Linfomas cutâneos de células T 
* Doença de Paget da mama 

+ Doença de Paget extramamária 
* Metástase cutânea 


CARCINOMA BASOCELULAR 


O carcinoma basocelular (CRC) é a neoplasia cutânea maligna 
invasiva mais comumente encontrada em seres humanos. A 
queixa mais comum relatada é uma ferida com sangue ou com 
crosta que cicatriza e reaparece Infelizmente, existe uma tendên- 
cia a considerar o CBC como não maligno porque o tumor rara- 
mente sofre metástase O CBC avança por extensão direta e des- 
trói o tecido normal. Se não tratado ou tratado inadequadamente, 
o câncer pode destruir todo o lado da face ou penetrar pelo tecido 
subcutâneo para o osso ou cérebro. 


CARCINOMA BASOCELULAR VERSUS CARCINOMA 
DE CÉLULAS ESCAMOSAS. O CBC o carcinoma de células 
(CEC) são apresentados como cânceres cutâneos não 
melanoma. Uma gama de diferenças existe entre esses dois tumo- 
res (Tabela 21-1). À relação com a radiação ultravioleta (UV) é 
“mais forte para o CEC. Os CECs da cabeça e do pescoço ocorrem 
mas áreas que recebem radiação máxima. A distribuição do CRC 
sobre a face não corresponde bem às áreas de máxima exposição. 
Muitos CBCs ocorrem em locais protegidos do sol, como o canto 
intemo dos olhos e atrás das orelhas. Aproximadamente 33% de 
todos os CBCs ocorrem em áreas da pele que recebem pouca ou 
nenhuma radiação e, diferentemente dos CECs, eles são inco- 
muns no dorso das mãos e nos antebraços. Um aumentado grau 
de enrugamento é associado a uma redução progressiva no risco 
de um CBC. 


LOCALIZAÇÃO. Oitenta e cinco por cento de todos os CBCs 
aparecem na região da cabeça e do pescoço; 25% a 30% ocorrem 
sobre o nariz somente, o local mais comum. O CBG raramente é 
encontrado no dorso das mãos, embora esse local receba uma 
quantidade significativa de radiação solar. Os tumores também 
ocorrem em locais protegidos do sol, como as genitálias e os 
seios. O CBC em negros é raro. 


Tabela 21-1 Carcinoma Basocelular versus Carcinoma de Células Escamosas 
Incidência Carcinoma basocelular. Carcinoma de células escamosas 
Homens 175 por 100.000 Minnesota 106 por 100.000 no Norveste do Pacífico 
849 par 100.000 Austrália 166 por 100.000 na Austrália 
Mulheres, 124 por 100.000 Minnesota 30 por 100.000 no Noroeste do Pacífico. 
605 por 100.000 Austrália 
Estados Unidos 1999 800.000 200.000 
Estados Unidos 1978 247 (homens) 65 (homens) 
Número por 100.000 150 (mulheres) 24 (mulheres) 
pessoss-anos 
Distribuição Face, cabeça, pescoço: a distribuição não cormes- Cabeça, pescoço: áreas de irradiação máxima 
ponde bem às áreas de exposição máxima ao sol 
Ocorre em locais relativamente protegidos do sol, tais 
como canto interno dos olhos e atrás das orelhas 
Um terço ocorre em áreas que recebem pouca ou 
nenhuma radiação UV 
Incomum sobre torso das mãos e sobre os antebraços 
Idade 20% peorrem em pacientes mais jovens que SO anos Incomum em jovens 
Descendência céltica: Baixo risco: os pacientes não passuem marcadores Amo risco 
pele clara, olhos azuis, fenotípicas de alto risco 
cabelo vermelho ou 
claro, inabilidade para 
o bronzeamento 
Fator de risco mais Inabilidade para o bronzeamento Exposição solar cumulativa; 0 aumento da idade é mais 
importante importânte do que a capacidade para a bronzeamento 
Padrões de exposição Exposição ao sol intermitente Exposição cumulativa, exposição solar na infância e 
Es Exposição solar na infância e adolescência. En 
Outras exposições Ulceração crônica e inflamação, dermatite de descamação, 
ambientais estados imunossupressvos, infecção por papilomavirus hu- 
mano, carcinógenos químicos (produtos de alcatrão de hu- 
Tha), psoralenos e UVA, arsênico, consumo de cigarro 
Risco de desenvolvi O risco cumulativo de 3 anos para um CBC subse- O risco cumulativo de 3 anos de um CEC subsequente 
menta de um câncer quente após um CEC indice é de 44% após um CEC Índice é de 18% 
de pele não melanoma g 
su pente do Os pacientes com CBC são 8 vezes mais propensos à O nsco de desenvolvimento de um CEC em pacientes 
frete desenvolver outro CBC do que um primeiro CEC com um CRC prévio é de 6% 
O risco cumulativo de 3 anos pará o desenvolvimento 
de um CBC em pacientes com história de um CEC é 
de 43% 
Genodermatoses Xeroderma pigmentoso Xeroderma pigmentoso 
Sindrome do CBC nevoide Epidermodisplasia verruciforme 


Adaptado de Leman JA et al: Arch Dermatol 137:1239, 2001 MID! 11559224; e Marcil|, Stern R$: Arch Dermatol 136:1524, 2000. 
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EPIDEMIOLOGIA. O risco médio durante a vida para caucasia- 
nos desenvolverem o CBC é de 30%. O CBC ocorre mais comu- 
mente em adultos, especialmente na população mais velha. Pes- 
soas com pele clara, cabelos louros ou ruivo, cor de olhos clara, 
com pouca capacidade para o bronzeamento (fototipo 1) e pele 
danificada pelo sol possuem risco elevado. A proporção homem 
para mulher é de 2:1. Mulheres abaixo dos 40 anos de idade ex- 


cedem os homens em idade correspondente Quanto mais próxi- 
mos da línha do Equador viverem os caucasianos, maior o risco 
de desenvolvimento do CBC. 


PATOGÊNESE. O principal fator de risco para o desenvolvi 
mento do CBC é a exposição à luz ultravioleta. A radiação UVB 
(290 a 320 nm, raios de queimadura) tem um papel mais impor- 


tante no desenvolvimento do CBC do que a radiação UVA (320 
400 nm, raios de bronzeamento). As radiações LIVA e UVB danifi- 
cam o DNA. À exposição à luz não é o único fator, 20% dos CBCs 
surgem em peles que não se expõem ao sol. Indivíduos com pele 
«lara, cabelos louros ou ruivos, e olhos de cor clara (fototipo 1), os 
“quais são suscetíveis a queimaduras solares, possuem o maior risco. 
Este aumenta com uma quantidade intensa e intermitente de expo- 
igão solar quando comparado a uma exposição contínua de igual 
dowe À incidência em pessoas com pele escura é muito menor. 

À incidência de desenvolvimento do CBC em pacientes trans- 
plantados é 10 à 100 vezes maior do que na população geral, 

Existe um aumento do risco em dez vezes no desenvolvimento 
de um CHC subsequente 3 anos após o primeiro diagnóstico de 
CEC, O CRC ocorre em local de trauma prévio, como cicatrizes, 
queimaduras termais e ferimentos. O CEC ocorre anos mais tarde 
“em locais tratados com radiação ionizante. O tumor aparece em 3 
a. 7 meses ou anos mais tarde no local de um ferimento prévio. 


Fisiopatologia 

(Os CRC surgem dos ceratinócitos basais da epiderme e estruturas. 
adjacentes (p. ex, folículos capilares, dutos sudoriparos écrinos) 
A radiação UVE danifica o DNA e o seu sistema de reparo altera o 
sistema imune, O CRC cresce por extensão direta e parece reque- 
ter 0 estroma ao redor para dar suporte ao seu crescimento. Isso 
pode explicar por que as células não são capazes de sofrer metás- 
tase através dos vasos sanguíneos ou linfáticos. O curso do CBC é 
imprevisível. O CBC pode permanecer pequeno por anos com 
pouca tendência para o crescimento, particularmente nos mais 
idosos, ou pode crescer rapidamente ou prosseguir através de 
pulsos sucessivos de extensão do tumor e regressão parcial. 


Características histológicas 
As células do CBC se parecem com aquelas da camada basal da 
epiderme. Elas são basofílicas, têm um núdieo grande é parecem 
formar uma camada basal por desenvolver uma linha ordenada 
ao redor da periferia dos ninhos mmorais na derme, uma caracte- 
rística referida como paliçada (Fig 21-1) 
Existem cinco padrões histológicas principais: 
1. Nodular (21%): uma massa redonda de células neoplásicas 


com um contomo periférico bem definido. Paliçada perifê- 
rica é bem definida (Fig 21-1). 


Figura 21-14 Carcinoma basocelular nodular,Ninhos de células 
basais atípicas são encontrados na derme 


2. Superficial (17%): contém pontos arredondados de células 
basais atípicas provenientes da camada basal da epiderme 
(Mg 21-2) 

3. Micronodular (1556): nódulos pequenos e arredondados 
de tumor com aproximadamente o tamanho de um fnulbo 
capilar. As ilhas de tumor são redondas e bem demarcadas, 
e apresentam paliçada periférica. 

4. tmfilirativo (796): as ilhas de tumor variam em tamanho é 
mostram uma configuração recortada. 

5. Esclerodermiforme (144): numerosas ilhas pequenas é 
alongadas que contêm umas poucas células que aparecem 
como cabos ou cordões em um estroma fibroso. 

Lim padrão misto (dois ou mais padrões histológicos) está 

presente em 38,5% dos casos. 


Tipos clínicos 


O CRC ocome sato muitas formas clínicas diferentes, as quais va- 
riam em aparência e potencial maligno. 


CARCINOMA BASOCELULAR NODULAR. O CRC nodu- 
ar é a forma mais comum. À lesão inicia como uma pápula pero- 
lada branca ou rosa e cupuliforme que se assemelha a um mo- 
lusco contagioso ou um nevo epidérmico (Figs. 21-3 e 21-4). À 
massa se estende perifericamente A lesão pode permanecer acha- 
tada. À tração da pele circundante acentua a borda perolada. Os 
“vasos telangiectáticos se tornam proeminentes e facilmente reco- 
nhecíveis através da fina epiderme à medida que a lesão aumenta. 
O padrão de crescimento é irregular, forma uma massa oval por 
meio da qual a superficie pode se tornar muttilobular, o centro. 
frequentemente sofre ulceração e sangra, e subsequentemente 
acumula crosta e escama (Fig 21-). Os CBCs-nlcerados foram 
castrora denominados úlceras terebrantes. 


As áreas ulceradas saram e formam cicatrizes e os pacientes 
frequentemente supõem que a sua condição estã melhorando. 
Esse cido de crescimento, ulceração e cicatrização continua até 
que a massa se estende periférica e mais profundamente; massas 
de grande tamanho podem ser alcançadas. Os CBCs podem se 
apresentar como úlceras nas pernas que não cicatrizam. Os espé- 
cimes de biopsia devem ser coletados das úlceras nas penas que 


Figura 212 Carcinoma basocelular superficial. Brotos de 
células basais atípicas estendem-se da camada basal da epr- 
derme. 


Apresentação clássica. Uma pápula rosa, 2, branco pelada 
com veias telangiectásicas proeminentes. 


A crosta central ocorre à medida que a lesão cresce, A apa- 
rência é similar ao ceratocantoma. 


A tensão na pele ao redor acentua essa lesão pequena e es pé poa pad ram bd 
translúcida com telangiectasia na superfície. 


Figura 213 
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Essa lesão pareceu ser inflamatória e foi tratada com esteroi- 
des tópicos. Após cídos repetidos de cicatrização e ulceração 


uma biopsia comprovou o diagnástico. 


O centro está ulcerado e coberto com uma crosta. 


Ec) 
As lesões podem aparecer em qualquer lugar no corpo. Sus- 
peite de um carcinoma basocelular quando uma pequena úl- 
cera na perna não cicatriza após a terapia convencional. Um 
exame mais cuidadoso revela uma borda nodular. 


Uma úlcera profunda está circundada por um tumor nodular 
No passado esse tipo de lesão foi referida como uma úlcera 
terebrante. 


Figura 21-4 
sos 


BO pesssiniosia crónica 


não respondem ao tratamento. A massa de tecido de um CBC 
nodular tem uma consistência distintiva que pode ser avaliada 
durante a curetagem ou biopsia. Ela tem fraca força coesiva e co- 
lapsa ou quebra quando manipulada com uma cureta Essa é uma 
importante característica diagnóstica que apoia a impressão cif- 
nica durante o procedimento de biopsia. 


CARCINOMA DE CÉLULAS BASAIS PIGMENTADO. Os 
CBCy podem conter melanina que confere uma coloração mar- 
rom, preta ou azul por toda a lesão ou parte dela. Clinicamente, 
a lesão se assemelha a um melanoma ou a uma ceratose sebor- 
reica pigmentada, mas uma observação mais atenta revela a borda 
caracteristicamente elevada, de cor branco perolado e translúcida 
(Fig 21-5). À microscopia de superfície (Cap. 22) pode ser usada 
para um diagnóstico mais acurado. O CBC pigmentado não deve 
possuir uma rede de pigmento e deve ter uma ou mais das carac- 
terísticas positivas a seguir. largos pontos ovoides cinza-azulados, 
múltiplos glóbulos cinza-azulados, áreas da borda com aspecto 
de folha, áreas em forma de roda, ulceração e teleangiectasia ar- 
boriforme, em padrão de árvore Uma biopsia confirma o diag- 
nóstico. O padrão histológico mais frequentemente associado à 
pigmentação é o padrão nodular. 


CARCINOMA BASOCELULAR NODULAR 


Figura 21.5 Quantidades variáveis de melanina são vistas 
nesses tipos especiais de carcinoma basocelular nodular. 


CARCINOMA DE CÉLULAS BASAIS CÍSTICO. Essa va- 
riante do CBC nodular surge como uma massa lisa, redonda e 
cística. O CEC cística se comporta como o CBC nodular. 


CARCINOMA BASOCELULAR ESCLERODERMIFORME 
OU ESCLEROSANTE. O CHC esclerosamte é um tumor ins. 
dioso que possui superficie inócua, característica esta que pode 
mascarar o seu potencial para extensão profunda é ampla. O tumor 
é ceroso, firme, pode ser plano até ligeiramente saliente, branco 
pálido ou amarelado e se assemelha a esclerodermia localizada é 
por isso a designação esclerosante (Fig, 21-6). As bordas são indis- 
tintas e se fusionam com a pele normal, As lesões podem se tomar 
profundas e firmes, e se assemelhar a uma cicatriz. O tecido é rígido 
edificil ou impossível de ser removido com uma cureta. À localiza, 
cão desse tumor por inspeção ou biopsia é impossível. A média da 
extensão subelínica além das bordas delineadas clinicamente foi de 
7,2 mm em um estudo. O tratamento consiste em excisão ampla 
ou, preferencialmente, cinungia micrográfica de Mob. 


CARCINOMA BASOCELULAR ESCLEROSADO 


Figura 21-6. Essas massas duras e amarelas podem possuir 
bordas mal definidas. 
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CARCINOMA BASOCELULAR SUPERFICIAL. O menos 
agressivo CB é o CBC superficial. Este tumor ocorre mais fre- 
quentemente sobre o tronco e extremidades, mas pode ocorrer na 
face. Pode haver uma ou mais lesões. O tumor se espalha perife- 
ricamente, algumas vezes por vários centímetros e se toma inva. 

sivo após um tempo considerável. As lesões de crescimento lento 
podem ficar presentes por anos antes que o paciente procure por 
ajuda. A placa de aspecto circunscrito, redonda para oval, verme. 
lha e em relevo se assemelha a uma placa de eczema, à psoríase, 
à doença de Paget extramamária ou à doença de Bowen (Fig, 21-7, 
A-E). Contudo, uma inspeção cuidadosa da borda mostra a sua 
natureza fina, saliente e branco perolada (Fig. 21-7, E). Os aspec 

tos característicos podem também ser avaliados através da elimi 

nação da vermelhidão com uma pressão lateral do dedo. 


CARCINOMA BASOCELULAR SUPERFICIAL 


Figura 21:7. A, O tronco é o local mais comum. B, À telan- 
giectasia pode ser proeminente. €, As lesões se assemelham 
ao eczema ou psoríase. D, Crosta e escama ocorrem à me- 
dida que a lesão cresce. E, À tensão na pele ao redor acentua 
a borda elevada 
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SINDROME DO CARCINOMA BASOCELULAR NE- 
VOIDE OU SINDROME DO NEVO BASOCELULAR 
(SÍNDROME GORLIN-GOLTZ). Essa doença rara é herdada 
como um traço autossômico dominante com alta penetrância e 
expressividade variável. O gene está localizado no cromossomo 
94223-031. A doença possui as principais características descritas 
a seguir: CBCs múltiplos surgem no nascimento ou na primeira 
infância; numerosas e pequenas depressões nas palmas e solas 
(Fig, 21-8) (50% a 879%); cistos maxilares na linha do epitélio, os 
quais comumente causam sintomas (65% a 909); calcificações 
ectópicas com calcificação lamelar da foice cerebral (80%); e uma 
variedade de anormalidades esqueléticas, especialmente nas cos- 
telas, no crânio e na espinha (70% a 75%). Uma face característica 
está presente em aproximadamente 70% dos pacientes. Os acha- 
dos físicos incluem “face bruta” (54%), macrocefalia relativa 
(50%), hipertelorismo (425%) e bossa frontal (27%). 

Numerosas anomalias associadas podem estar presentes 
(Quadro 21-13. Existe uma grande variação no número e no com- 
portamento do CBC nevoide O número médio é oito. Embora 
muitos pacientes não possuam CBC ou possuam apenas bem 
poucos, mais de 1,000 CBCs podem estar presentes. O primeiro 
tumor ocorre em uma idade média de 23 anos. Tumores local- 
mente destrutivos não são observados antes da puberdade. tm 
comportamento tumoral agressivo pode ocorrer após a puber- 
dade e todas os pacientes devem ser acompanhados de perto. A 
maioria dos tumores altamente invasivos envolve as áreas de fen- 
das embrionárias da face O desenvolvimento de CBOs múltiplos. 
é acentuado em virtude da exposição luminosa e raio X, mas eles 
podem ocorrer também em superfícies que não sofreram exposi- 
cão. Os cistos maxilares bilaterais múltiplos são a queixa relatada 
em aproximadamente 50% dos pacientes; o dentista R | Cortin 
descobriu a síndrome. Os cistos aparecem durante a primeira dé- 
cada de vida e desloca os dentes da crança, frequentemente na 
área pré-molar. O primeiro cisto ocorre em 80% dos pacientes até 
a idade de 20 anos. O número de cistos varia de 1 até 25 (média: 
3) Eles causam dor, drenagem e edema mandibular À ocorrência 
de anomalias esqueléticas múltiplas é altamente sugestiva e pode 
ser O indício mais precoce para o diagnóstico da síndrome do 


Figura 21-8 Sindrome do nevo basocelular. Inúmeras pe- 
quenas depressões ocorrem nas palmas e plantas 


CEC nevvide em crianças. À pontificação completa ou parcial da 
sela turca está presente em 75% dos pacientes. Costelas deforma. 
das e bifurcadas ocorrem em 40% dos pacientes. Os fibromas 
ovarianos são diagnosticados por ultrassom em 17% das pacien. 
tes com 30 anos de idade (média) 

A avaliação inicial dos pacientes suspeitos de possuírem a 
síndrome CRC deve incluir à que se segue: (1) história familiar, 
(2) consultas odontológicas; e (3) radiografias dos maxilares, 
crânio, tórax, coluna espinhal e mãos. As radiografias mostram 
calcificação da foice cerebral (65%) ou membrana tentorial 
(2096); pontificação da sela (6806), costelas bífidas (2646), e lumi- 
mescências com aspecto de chama das falanges; e ossos do meta. 
carpo e carpo das mãos (30%) 


Manejo e risco de recorrência 


Existem inúmeros fatores a serem considerados antes da escolha da 
melhor modalidade de tratamento. O mais importante é a apresen 
tação clínica, o tipo celular, 0 tamanho da tumor e a localização. A 
Figura 21.9 mostra um algoritmo de tratamento para o CRC. 


TIPO CLÍNICO. Os CROs nodulares e superficiais são os menos 
agressivos e podem ser completamente removidos por eletrodis- 
secação e curetagem ou por uma simples excisão cinúgica. 


(Quadro 21-1 Sindrome do Carcinoma Basocelular Nevoide 
Pele 

Carcinoma basocelulares nevordes múltiplos. 
Pintas — palmas e plantas (50% « 65%) 
Mia, ostos (epitetal e sebáceo) 
Face e boca 

Cstos mandibulares múltiplos (65% a 90%) 
* Reclamação apresentada 50% 

Face característica (70%) 

= Prognatismo mandibular 

| * Alargamento ds base do nariz (25%) 

* Irradiação frontaltemporoparietal 

= Hipertelorismo ocular 

Sistema nervoso central 
Calasficação lametar da foice cerebral (80%) 
Pontificação da sela turca (75%) 


Anomalias do sistema esquelético (70% a 75%) 
Anomalias da costela (55%) bilurcação e deformação (40%), 
agenesia snestática ou parcial, ou costelas cervicais rudimentares. 
Virtebras [65%]: cfoescolise (509%), espinha bifida oculta (40%) 
Metacarpos reduzidos (usualmente o quarto, o quinto ou ambos) 
(28%) 

Cistos ósseos — falange e outros ossos (86%) 

Muitos outros 


Outros 
Cistes linfomesentéricos 
Fibromas ovarianos ou cistos 


“Kimonis VE et al: Am J Med Genet 69.299, 1997. PIAD: 2096757 
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TIPO HISTOLÓGICO. Os CHCs micronodutares, infiltrativos e 
esclerodermiformes têm uma alta incidência de margens tumorais 
positivas (18,6%, 26,59% e 33,39%, respectivamente) após a exci- 
são e possuem a maior taxa de recorrência. Clinicamente, os CBCs 
que apresentam esses padrões possuem bordas fracamente defini- 
das e não são aparentes durante o esame físico. Eles se estendem 
subitamente para dentro do tecido adjacente e são facilmente 
perdidos pelas técnicas de tratamento às cegas, como é a caso da 
excisão cinúrgica. Uma média de 7,2 mm de extensão tumoral 
subclínica foi encontrada nos CBCs esclerosantes em um estudo, 
comparado com 2,1 mm de extensão nas lesões nodulares bem 
circunscritas. O exame patológico de rotina dos CBCs excisados 
cirurgicamente pode não detectar um pequeno nódulo ou fila- 
mento de GBG no outro lado da margem de excisão. Esses tumo- 
res necessitam de um tratamento mais agressivo com uma ampla 
“excisão ou uma cirurgia controlada microscopicamente 


TAMANHO DO TUMOR. Em geral, a eleirodissecção e a 
curetagem conferem resultados excelentes para CBCs nodulares. 
pequenas (menos de 1 cm) localizados na testa ou face Os CHCs 
nodulares localizados na testa ou face que são maiores e que pos- 
suem margens bem definidas devem ser excisados e fechados; a 
eletrocirrgia para tumores grandes pode resultar em cicatrizes. 
grandes e de feio aspecto. As margens para os CBCs esclerodermi 
formes não podem ser determinadas nem por inspeção e nem por 
excisão, então, preferencialmente, a cirurgia micrográfica de Mohs 
deve ser executada. Os CBCs superficiais de qualquer tamanho 
podem ser adequadamente removidos por eleirocirurgia ou trata- 
dos topicamente com creme imiquimode (Aldara”) 


LOCALIZAÇÃO. Os tumores ao redor do nariz, olhos e orelhas 
necessitam de consideração especial. As lesões no nariz maiores. 
do que 1 em em diâmetro, as lesões na margem da pálpebra e na 
borda vermelha do lábio, lesões que envolvem a cartilagem e 
epiteliomas esclerodermiformes respondem pobremente à eletro- 
dissecção e à curetagem. Os CBCs no canto medial dos olhos são 
particularmente perigosos. A pele repousa próxima ao osso e à 
cartilagem e as células tumorais inicialmente invadem e prosse- 
guem migrando indetectáveis ao longo do periósteo e pencôn- 
drio. A cicatrização ocorre sobre tumores tratados inadequada- 
mente e à invasão profunda e a extensão lateral podem 
permanecer indetectáveis e resultarem em um tumor de propor- 
qões enormes. À extensão para o olho e para o cérebro é possível. 


RISCO DE RECORRÊNCIA COM A ELETRODISSECÇÃO 
E COM A CURETAGEM (ED&C). Os locais de risco baixo, 
intermediário e alto para a recorrência após o EDAG do CRC 
primário já foram definidos. O pescoço, o tronco e as extremida- 
des são considerados locais de baixo risco com uma taxa de recor- 
rência de 5 anos de 8,6%. O couro cabeludo, a testa e as têmporas. 
estão em risco intermediário com uma txxa de recorrência de 
12,9%. Os locais de alto risco, tais como o nariz, as pálpebras, o 
queixo, o masilar e a orelha possuem uma taxa de recorrência de 
17,546. Para se alcançar uma taxa de cura de 95% usando o ED&C. 
nos locais de risco médio, as lesões devem medir menos de 1.cm 
de diâmetro; em áreas de alto risco uma taxa de cura de 95% com 
o uso do ED&G pode ser alcançada através da seleção de lesões. 
“com menos de é mm de diâmetro. 


RISCO RELATIVO E ACOMPANHAMENTO. Os pacientes 
tratados para o CBG devem ser observados periodicamente por 5 
anos ou mais. Dentre os pacientes com um CBC, um segundo 
CRC se desenvolve em 36% a 50% durante os 5 anos após o tra- 
tamento. Em outra série, outro CBC se desenvolve em 41% dos 
pacientes que tiveram previamente dois ou mais cânceres de pele, 


Figura 21-9 Adaptado de Martinez JC, Otey CC: MayoCiin Proc 76:1253, 2001. PIMID: || 761506 


Carcinoma basocelular recorrente 
APRESENTAÇÃO CLÍNICA 


Os CBOs inadequadamente tratados podem recorrer. O tumor 
pode ser supesficial no tecido com cicatriz, sobre a borda ou pro- 
fundo na derme ou na gordura subcutânea (Fig, 21-10). À apre- 
sentação clínica do CBC recorrente às vezes difere do tumor origi- 
nal. Um tumor que infiltra o tecido com cicatriz produz uma 
mudança súbita na core na consistência que é facilmente perdida. 
As erosões que aparecem espontaneamente na borda ou dentro 
da cicatriz são suspeitas. A borda branco-perolada característica 
está frequentemente ausente, mas a biopsia da erosão com uma 
cureta pode revelar 0 tecido mole, amorfo e gelatinoso do CRC 
que se estende profunda e lateralmente bem além da borda da 
erosão. As recorrências profundas mostram uma superfície erite- 
matosa normal ou amarronzada e pode ser confundida com um 
cisto epidérmico. 

A imagem histológica, a localização anatômica e o tamanho 
são fatores para a predição da recorrência. 


TIPO HISTOLÓGICO. Os numores das variedades escleroder- 
miforme e basoescamoso possuem a maior taxa de recorrência 
Os CRC que histologicamente apresentam pouca patiçada ou 
que possuem um padrão ilamentoso micronodular (ilhas de tu- 
mor) e/ou infiltrativo sem estroma esclerático possuem bordas 
fracamente definidas clinicamente e não são aparentes durante o 
exame físico. Eles se estendem subitamente para dentro do tecido 
adjacente e são facilmente perdidos pelas técnicas de tratamento 
às cegas, tais como a excisão cirúrgica Uma média de 7,2 mm de 


E a BM ne 
Figura 21-10 Carcinoma basocelular recorrente. Um tumor 
nodular casual com telangiectasia circunda e se infiltra por 
baixo do tecido com cicatriz. 


extensão tumoral subelínica foi encontrada nos CBCs excleroder- 
miformes em um estudo, comparado com 2,1 mm de extensão 
nas lesões nodulares bem circunscritas. Como mencionado pre- 
viamente, o exame patológico de rotina dos CBCs excisados cirur- 
gicamente podem não detectar um nódulo pequeno ou um fila- 
mento de CBC localizado do outro lado da margem de excisão. 
Tais tumores precisam de um tratamento mais agressivo com ex- 
cisão ampla ou cirurgia controlada microscopicamente, 


LOCALIZAÇÃO. O aumento do diâmetro da lesão ou a locali- 
zação da lesão em vários locais da cabeça, especialmente o nariz 
ea orelha, estão associados a um risco elevado de recorrência, 
enquanto a localização no pescoço, no tronco, nos membros ou 
na genitália está associada a um risco reduzido de recorrência 
com o ED&C, radioterapia e a excisão cirúrgica. Os CBCs localiza- 
dos sobre o nariz ou sobre a área perinasal podem infiltrar ao 
longo do pericôndrio ou penetrar no plano de fusão embrionária 
da dobra nasolabial, o que resulta em extensão subclínica. 


TAMANHO. Quanto maior o tumor, maior será o risco de re- 
corrência; uma extensão subelínica aumentada é observada com 
tumores grandes. 


Tratamento do carcinoma basocelular 


A seção a seguir esboça várias modalidades de tratamento. Técni- 
cas específicas estão descritas no Capítulo 27. 


AVALIAÇÃO DE ACOMPANHAMENTO RECOMEN- 
DADA. Os pacientes com CBC podem se beneficiar com um 
“exame anual completo da pele Como o risco de um CBC subse- 
aueme decresce 3 anos após um tumor índice, a necessidade de 
tum acompanhamento continuado dos pacientes com CRC, os 
“quais permanecem livres de recidiva tumoral após 3 anos, é pro- 
vavelmente limitada. 


BIOPSIA. Apenas a biopsia de um CBC pequeno mostra-se fre. 
quentemente curativa sem nenhuma evidência clínica de tumor 
residual. Dois terços dos locais de biopsias clinicamente livres da 
doença mostraram conter pontos microscópicos de CBC. 


ELETRODISSECÇÃO E CURETAGEM. O ED&C é o mais 
benéfico para o CHC nodutar com menos de 6 mm de diâmetro, 
independentemente do local anatômico; os CBOs especialmente 
grandes dependem do seu local anatômico; e CBCs superficiais. 
Essa técnica não é apropriada para os CBCs esclerodermiformes, 
pois as margens não podem ser clinicamente definidas. As lesões 
do nariz e das dobras nasolabiais podem ser tratadas caso elas se- 
jam bem definidas e bem pequenas; de outro modo, essas áreas de 
alho risco devem ser tratadas pela cirurgia microggráfica de Mohs. O 
D&G é particularmente útil para as lesões na orelha, onde a mo- 
bilização da pele para fechamento é particularmente dificil. 

A curetagem requer uma derme firme de todos os lados e abaixo 
do tumor para permitir que a cureta distinga emtre a derme e o tu- 
mor mole (Fig. 21-11). Caso O tumor atravesse a gordura, a cureta 
não pode distinguir entre a gordura e o tumor mole e um procedi- 
mento alternativo deve ser usado. À curetagem deve ser evitada para 
as lesões das costas e dos ombros, onde a derme é fina, a menos 
que os CBCs sejam superficiais e pequenos: As técnicas apropriadas 
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requerem uma curetagem vigorosa, usualmente duas ou três vezes: 
portanto, lesões nas áreas das pálpebras ou nos lábios são tratadas 
através de outros métodos. Isto é especialmente útil para tumores. 
localizados nas extremidades inferiores, onde a mobilização do 
tecido para a excisão pode ser dificil. Os ferimentos criados pela 
eletrocirurgia vertem soro e acumulam crosta durante um período 
de cicatrização de 2-6 semanas. À taxa de recorrência usando o 
ED&G executado por um dermatologista inteiramente treinado é 
de 5,79%. A taxa total de recorrência com o uso da extisão ci 
é de 5,3%. A técnica está explicada no Capítulo 27 


CIRURGIA DE EXCISÃO. A cirurgia de excisão é preferida para 
grandes tumores com bordas bem definidas nas bochechas, na 
testa, no tronco e nas penas. O resultado estético é bom eo tempo 
de cicatrização é menor do que o requerido para a eletrocirurgia. A 
extisão com fechamento primário é tecnicamente difícil nas ore- 
Ilhas e no nariz. À vantagem de sentir o tumor com uma cureta é 
perdida e as margens adequadas devem ser tomadas. As lesões no 
pescoço, no tronco, nos braços ou nas pernas possuem uma taxa de. 
cura de 5 anos em mais de 99%. À excisão de lesões da cabeça é 
menos efetiva com a aumento do tamanho do tumor: à taxa de 
cara de 5 anos para lesões menores do que 6 mm de diâmetro é de 
979%; a tua € 929% para as lesões com 6 mm ou mais. 


Curetagem pré-operatória. A curetagem pré-operatória 
pode assistir o cirurgião em uma melhor definição da borda tu- 
moral é reduz a frequência de margens positivas no mamuseio do 
(RC. Ela oferece uma redução de 24% na taxa de falha cirúrgica 
no tratamento do CB. À curetagem não mostrou benefícios no 
tratamento da CEC, É postulado que o CEC difere do CBC não 
invasivo à medida que o CEC invade como pequenos ninhos na 
ausência de estroma mucinoso é, portanto, não se desprende tão 
facilmente da sua matriz circundante como faz o CBC. Assim, 
embora a curetagem pré-excisional do CEC não cause dano, ela 


pode não melhorar as taxas de cura cirúrgica. 


Carcinoma basocelular com ressecção incompleta. 
excisão adequada, perifericamente e em profundidade, é a chave 
para o controle cinúrgico, e a demonstração de células tumorais 
nas margens da excisão está associada a taxas de recorrência de 
mais de 30%. Os dados suportam a política de reexcisão imediata 
ou a cirurgia micrográfica de Mohs para todos os pacientes com 


Figura 21-11 Carcinoma basocelular nodular, A curetagem 
facilmente rompe o tumor fracamente coesivo 


CRCs de excisão incompleta em vez de uma política do “esperar 
para ver” após a excisão incompleta. A reexcisão pode não ser 
necessária se a sobrevida do paciente é limitada ou se 0 trata- 
mento de uma possível recorrência não é difícil 


CIRURGIA MICROGRÁFICA DE MOHS. A cinugja de 
Mohs é uma técnica controlada microscopicamente a qual pode 
ser usada para todos os tipos e tamanhos de CBCs. O proceili- 
mento é desnecessariamente destrutivo para lesões menores ou 
para lesões com margens clínicas bem definidas, tal como os 
CBGs nodulares ou CBCs multicêntricos superficiais. 

A cinurgia de Mohs É o tratamento de escolha para a maioria 
dos CROs esclerodermiformes e outros CBCs com margens clíni- 
cas fracameme definidas; para tumores em áreas de recorrência 
potencialmente alta (Quadro 21-2), tais como nariz ou pálpebras; 
para tumores primários bastante grandes; e para CBCs grandes e 
recorrentes. À técnica está explicada no Capítulo 27. 


RADIAÇÃO. A radiação é útil para pacientes mais velhos, os. 
quais não podem tolerar procedimentos cirúrgicos menores 


CREME DE IMIQUIMODE 5% (ALDARA?). O imiquimode 
é um modificador da resposta imune que induz as citocinas relacio- 
nadas com a resposta imune celular incluindo o interferon-alfa, in- 
tesferon-gama e interleucina-12. O paciente administrado com o 
“creme de imiquimode a 5% usado cinco a sete vezes por semana por 
“um período de 6 semanas efetivamente tratam o CBC superficial As. 
“reações locais da pele são comuns, mas bem tolerada. A taxa de 
melhora inicial em 12 semanas após o tratamento é em tomo de 
95% A taxa de recorrência após 2 anos é tão alta quanto 20% 


5-FLUOROURACIL. O creme de 5-finorouracil (5-FU) a 5% é 
aprovado pelo FDA para o tratamento de CBCs superficiais Trate 
com creme de 5-FU a 5% duas vezes por dia por no máximo 12 
semanas. O tratamento é interrompido mais cedo se a lesão é re- 
solvida clinicamente, 


* Quadro 21-2. Indicações para a Cirurgia Micrográfica de Mohs 


o, 


1, Cânceres cutâneos extensos e recorrentes que não haviam res- 
pondido às técnicas cirúrgicas agressivas convencionais ou ra- 
diação 

2. Cânceres cutâneos primários raramente grandes de longa du- 
ração 

3. Carcinoma de células escamosas pouco diferenciado, | 

4. Carcinoma basocelular esclerasante ou fibrótico. 

5. Tumores com bordas clínicas pouco demarcadas. 

& Tumores sobre à face em locais nos quais a invasão mais pro- | 

| Junda da pele so longo dos planos naturais da pele é possível 

| ounos quais a extensão do tumor é difci de definir, tais como 
| péipebras, asas nasais, dobras nasolabiais e áreas circumauri- 
culares 

7. Áreas nas quais a conservação máxima do tecido livre da tu- 

mor é importante para a preservação da função, tais coma a 

pênis ou dedo 


em 


— Em 


CERATOSE ACTÍNICA 


A ceratose actínica (QA) (ceratose solar) é um carcinoma de céu 
las escamosas confinado à epiderme. As lesões são comuns, indu 
2idas pelo sol e aumentam de número com a idade A maioria das 
lesões permanece superficiais. As lesões que se estendem mais 
profundamente a ponto de envolver a derme papilar e/ou reticu. 


lar são denominad: 


carcinoma de células escamosas (CEC) 

O potencial para alterações não pode ser prognosticado atra 
vés de sinais clínicos ou pelas características histológicas, As le 
sões espessas são preocupantes. Os pacientes com QAs precisam 


jação periódica e usualmente de tratamentos repetitivos 


para pres agressivos. Os indi 


víduos com cútis clara são mais suscetíveis do que aqueles com 
cútis escura. Anos de exposição solar são necessários para induzir 
dano suficiente para causar as lesões. À ceratose actínica pode 
sofrer remissão espontânea se a exposição à luz solar é reduzida, 
mas novas lesões podem aparecer. Os pacientes frequentemente 
se apresentam com lesões que foram inicialmente relatadas du. 
rante o verão, o que sugere que as lesões parecem se tornar mais 
ativas após a exposição à luz solar A imunossupressão é um fator 
derisco. O CEC possui até 65 vezes mais chance de se desenvolver 
em pacientes transplantados do que nos controles. As lesões apa- 
recem 2-4 anos após o transplante e aumentam em frequência 


( 


A 


Inúmeras lesões ovais arredondadas, vermelha 
com escama aderente. 


Figura 21-12 
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Ceratose actíni 


PERSPECTIVA PARA O PACIENTE 


Uma QA é um CEC intraepidérmico, Essa definição é útil para o 
clínico e para o patologista, mas ela confunde e preocupa o pa. 
ciente O termo ceratose actínica sem a palavra câncer é apro. 
priada para os pacientes. Os pacientes precisam entender que tais. 
lesões podem se tomar mais espessas e sofrer alteração para cân. 
ceres invasivos, mas a chance de que isso ocorra é pequena. Exa. 


mes periódicos, 


amento e medidas preventivas (p. ex. protetor 


solar, roupas) são nece 


APRESENTAÇÃO CLÍNICA. A ceratose actínica inicia como 


uma área de vascularização aumentada, com a superfície 


derme tornando-se ligeiramente áspera. A textura é a chave para o 


diagnóstico das lesões precoces, Elas são mais bem reconhecidas. 


através de apalpamento do que por inspeção. Gradualmente uma 


escama aderente, amarelada e seca se forma. À remoção da casca 


pode causar sangramento (Figs. 21-12 e 21-13). A maioria das le 
sões varia em tamanho de 3 até 6 mm. À extensão da doença 


de uma simples lesão até o envolvimento de toda a testa, áreas 
calvas do couro cabeludo ou têmporas. À QA pode progredir para 
lesões mais grossas ou hipertráficas. As lesões mais grossas podem 
progredir para um CEC e serem clinicamente indistinguíveis. O 
endurecimento, a inflamação e a essudação sugerem degeneração 
a malignidade 


As lesões podem aparecer em grande número sabre braços e 
permias expostos 


s são casos muito extremos. 


“Tumores Cutâneos Não Melanoma Pré-malignos e Malignos 21 [E 


CERATOSE ACTÍNICA 


A lesão clássica com escama seca e aderente sobre uma base 
vermelha. 


As lesões mais espessas podem degenerar para um carcinoma A ceratose sobre os lábios pode ser mais profunda do que 
de células escamosas aparenta. Apalpe para determinar a espessura. 


| 
As ceratoses grandes podem ter Lesões muito grandes levam meses ou anos para se — O carcinoma de células escamosas 
profundidade considerável. formar. possui uma aparência idêntica à cera- 


Figura 21-13 
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VARIANTES CLÍNICAS. As variantes clínicas incluem como 
cutâneo, extensão pigmentada da QA e queilite actínica. O como 
cutâneo é uma QA hipertrófica que acumula queratina e se toma 
uma protuberância cônica hiperceratótica. As QAs pigmemtadas se 
parecem com um lentigo em descamação, uma ceratose seborreica 
ou um melanoma (Pigs. 21-14 e 21-15). As lesões são bastante co- 
muns e tendem a ser espessas no couro cabeludo (Fig, 21-16). À 
queilite actínica é uma QA que ocorre nos lábios inferiores. Os lá- 
bios ficam ásperos, sofrem descamação, ficam vermelhos e podem 
apresentar fissuras, escamas e ulcerações. Esses achados podem ser 
observados no CEC do lábio (Figs. 21-17 e 21-18). Os CECs do lá- 
bio possuem aproximadamente uma taxa de 11% de metástase, a 
qual é mais alta do que outros CEC cutâneos. 


TRANSFORMAÇÃO PARA O CARCINOMA DE CÉLU- 
LAS ESCAMOSAS. Após muitos anos, uma pequena porcen- 
tagem das lesões pode aumentar de tamanho e espessura, esten- 
der-se para dentro da derme e se tomar um risco para a doença 
metastática. Uma taxa de transformação anual bem lenta para 
lesões simples pode se traduzir em um risco substancial ao longo 
da vida de uma transformação para pacientes com inúmeras cera- 
toses actínicas. O número médio de QAs por pessoa é 7,7. A 
probabilidade de uma QA se transformar em um CEC é estimada 
em 0,085% por lesão por ano. Portanto, um CEC pode se desen- 
“volver em uma taxa de pelo menos 10,2% em 10 anos. Até 60% 
dos CECs se desenvolvem da ceratose actínica. Os carcinomas de 
células escamosas que evoluem de ceratoses actínicas não são 
agressivos, mas podem por fim sofrer metástase 


Figura 21-14 Ceratose actínica pigmentada 


eu 


CERATOSE ACTÍNICA VERSUS CARCINOMA DE CÉ- 
LULAS ESCAMOSAS. Não há um meio definitivo de diferen- 
ciar uma QA de um CEC sem uma biopsia. Existe um contínuo de 
sinais clínicos que toma a distinção dificil. Um aumento na es- 
pessura, eritema, dos, ulceração e tamanho apenas sugerem a 
progressão para o CEC, mas é impossível predizer o ponto do 
qual uma QA individual vai evoluir para um CEC inyasivo, As 
lesões consideradas ceratoses actínicas ou aquelas que não res- 
pondem ao tratamento podem realmente ser CEC, Dessa forma, 
o tratamento deve ser agressivo e os pacientes devem ser monito- 
rados de perto para se prevenir a progressão. 


FISIOPATOLOGIA E HISTOLOGIA. A radiação ultravioleta 
inícia o processo por induzir mutações no DNA, usualmente no 
gene supressor tumoral p53 nos ceratinócitos. As células com p53 
não funcional podem, com uma exposição adicional à radiação 
UV, ser induzidas a iniciar uma proliferação celular clonal descon- 
trolada na epiderme para produzir uma QA. Exposições adicio- 
mais à radiação podem converter a QA em um CEC. Histologica- 
mente, uma QA consiste em células epiteliais anormais confinadas. 
na epiderme. As caracteristicas das células são idênticas aquelas 
encontradas no CEC invasivo, incluindo aqueles que sofreram 
metástase. As células possuem um largo núcleo pleomórfico e um 
citoplasma acidofílico (Fig. 21-19). Alguns estão em mitose. Eles 
mostram sinais de comeificação imperfeita com células discerató- 
sicas e paraceratose. O termo “carcinoma de células escamosas in 
situ” é frequentemente usado para descrever uma lesão com célu- 
las anormais confinadas na epiderme. Os folículos não estão en- 
volvidos, portanto não existe obstrução folicular A penetração 
através da junção dermoepidérmica e para dentro da derme indica. 
o desenvolvimento de um CEC invasivo. 


dE A s 
Figura 21-15 Ceratose actínica pigmentada 
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CERATOSE ACTÍNICA 


Figura 21-17 . As lesões superficiais largas podem estar pre- 


sentes por meses ou anos com pouca progressão. Essas lesões 
respondem ao 5-fluorouracil tópico 


Figura 21-16. Ceratose actínica, couro cabeludo. A ceratose 
actínica é comumente encontrada sobre o couro cabeludo 
calvo (ou com cabelo escasso). A crioterapia é o tratamento 
efetivo. É difícil julgar a profundidade de uma lesão. A cera- 
tose actínica pode por fim invadir e se tornar carcinomas de 
células escamosas. O congelamento frequente da mesma le- 
são recorrente pode mascarar um câncer. Proceda a cureta- 
gem ou excisão das lesões mais espessas. 


bo 


através do exame físico. A cirurgia é o tratamento mais confiável 


Figura 21-19 Queratina e 
crosta estão presentes sobre a 
superfície. As células epiteliais 
atípicas estão confinadas à 
epiderme e não envolvem a 
estrutura folicular 
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Pelo fato de a ceratose actínica algumas vezes sofrer remissão es- 
pontânea o tratamento definitivo pode ser pastergado para pacien- 
tes com poucas lesões superficiais As pequenas lesões devem ser 
reexaminadas em uma data posterior para a remissão espontânea. 
Os pacientes devem fazer todo o esforça para prevenir novos danos. 
causados pela xol. Isso não significa que os pacientes devem hiber- 
nar por toda a vida, mas eles devem compreender as técnicas para 
redução a exposição à luz solar. Existe uma progressão contínua da 
QA para o CEC; portanto, não existe maneira segura de distinguir 
clinicamente entre os dois diagnósticos. Por ser impomivel distin- 
guir entre uma QA e um CEC o tratamento da QA deve ser agres- 
sivo para parar a progressão para o CEC. Todos os pacientes com 
QA devem ses examinados cuidadosamente para CBCs. 


CRIOTERAPIA. A crioterapia é o tratamento de escolha para a 
Q4 mais isolada e superficial. A QA reside no epitélio. À criotera- 
pia com nitrogênio líquido causa a separação da epiderme e da 
derme, resultando em um método de terapia altamente especi- 
fico, que não deixa cicatriz para lesões superficiais. Os pacientes 
com a cútis mais escura podem desenvolver áreas hipopigmenta- 
das após o congelamento, e o tratamento de múltiplas lesões nas. 
faces de tais pacientes pode resultar em faces com manchas bran- 
cas. O 5-PU tópico é a melhor altemativa. 


REMOÇÃO CIRÚRGICA. As lesões individuais endurecidas 
ou aquelas com crostas espessas devem ser removidas com proce 
dimentos cinúngicos menores. Não se faz necessária a biapsia das 
lesões menores do que 0,5 cm As lesões maiores ou aquelas que 
ocorrem práximas au sobre a borda avermelhada dos lábios de- 
“vem ser examinadas. A eletrodissecção e a curetagem facilmente 
removem as lesões pequenas e mais espessas. O laser de CO; pode 
ser superior à vermelheciomia para a queilite acúnica, a qual é 
muito extensa para ser tratada com o 5-FUU tópico, 


PROTETORES SOLARES. O uso regular de protetores sola- 
tes previne o desenvolvimento das cerstoses solares. Os proteto- 
res que contêm uma combinação de ingredientes que blo- 
queiam os espectros UVA e UVB da luz ultravioleta são os mais 
efetivos. Os protetores solares são mais bem aplicados pela ma- 
mhã nos dias em que à exposição solar já é prevista. Os proteto- 
res devem ser aplicados sobre a face, lábio inferior, orelhas, atrás 
do pescoço e no dorso das mãos e antebraços. Chapéus devem 
cobrir cabeças calvas. O médico deve explicar que embora os 
protetores solares sejam usados, lesões adicionais podem ocor. 
Tex, mas que muitas áreas superficiais de envolvimento podem 
de fato melhorar. 


QUIMIOTERAPIA TÓPICA COM 5-FLUOROURACIL. O 
SPU é um tratamento tópico efetivo para a ceratose actínica su- 
perfcial, Lesões mais espessas, especialmente aquelas no couro 
cabeludo, podem evoluir para um CEC e precisam ser tratadas 
com técnicas mais agressivas. O agente é incorporado nas células 
de divisão rápida, o que resulta na morte celular. As células nor- 
mais são menos afetadas e clinicamente não parecem estar afeta- 
das A inflamação é induzida durante esse processo. As lesões 
mais espessas e endurecidas tornam-se mais inflamadas e podem 
ser mais bem manejadas pela sua remoção Grúrgica antes da ins- 
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tinuição da quimioterapia tópica. As preparações disponíveis de 
5-FU estão listadas na Tabela 21-2 e no Formulário. 

Os pacientes devem ser alertados sobre os vários estágios da 
inflamação enfrentados durante 9 tratamento. Um desconforto 
considerável pode ser experimentado por 1 semana ou mais du- 
rante os períodos de inflamação intensa. A dor pode ser minimi- 
zada se apenas pequenas áreas forem tratadas de cada vez; contudo, 
muttos pacientes desejam tratar toda a face em vez de prolongar 
feio esitema e formar crosta por semanas As lesões no dorso das 
mãos, braços e parte inferior das penas requerem períodos mais 
longos de tratamento do que as lesões da face (Tabela 21-3), Os 
pacientes com um número pequeno de lesões podem ser tratados. 
durante o verão ou inverno. Os pacientes com um grande número 
de lesões que trabalham ao ar livre são mais bem tratados no in- 
verno. As companhias farmacêuticas que manufaturam o 5-FUJ 
fomecem encartes de informação ao paciente e vídeos com fotogra- 
fias coloridas dos vários estágios da inflamação. 


TÉCNICA DE TRATAMENTO (5-FU) E 
RESULTADOS ESPERADOS 


0 5-FU está disponível como um creme a (9,5%, 1% e 5% e como 
uma solução a 15% e 29%. À solução a 19% é útil para o couro cabe. 
ludo com cabelo e a solução a 2% é usada nas lesões individuais 
Carac* [creme de S-FUI a (0,5%), uma nova formulação, é aplicado 
uma vez ao dia por no máximo quatro semanas quando tolerado, 
A imitação se resolve no prazo de 2 semanas após a parada do 
tratamento. Efudext ou Fluoroples* é aplicado duas vezes ao dia 
por 2 a 4 semanas, Aplicar as preparações de 5-FU duas cu três 
vezes por semana é menos efetivo. Uma irritação significante e 
um desconforto são frequentemente enfrentados. A vasilina pode 
ser usada entre as aplicações de 5-FU para abrandar as áreas feri- 
das, secas e rachadas. À medicação oral para dor (p. ex, acetami- 
nofeno com codeina) controla a dor no pico da inflamação. Os 
folhetos de informação e os vídeos fornecidos pelos fornecedores 
do 5-FU são bastante úteis. 


QUIMIOTERAPIA TÓPICA COM IMIQUIMODE. 
creme de imiquimode (Aldara*) 5% é um modificador da res- 
posta imune aprovado para 0 tratamento das verrugas genitais. O 


CERATOSE ACTÍNICA 


Envolvimento difuso da testa. As lesões são superficiais. As le- 
sões na bochecha não eram clinicamente aparentes 


= 
A intensidade máxima de inflamação foi alcançada 3 semanas 
após o inicio do tratamento. A medicação inflamou as lesões 
da bochecha que não eram clinicamente aparentes antes. 


Figura 21-20 


imiquimode aplicado três vezes por semana por 16 semanas re- 
sulta em uma redução de 86,66 na ceratose actínica. No caso de 
uma reação local da pele, o tratamento deve ser reduzido para 
duas vezes por semana. PMID: 15437864 


RESPOSTA INFLAMATÓRIA E SUPERVISÃO MÉDICA. 
Na fase precoce de inflamação, o eritema surge primeiro nas áreas 
tratadas em intervalos previsíveis (Tabela 21-3). Na fase inflama- 
tória aguda (Figs. 21-20, Be 21-21), o eritema, o edema, a queima- 
ção, à ardência e a exsudação atingem a intensidade máxima em 
intervalos diferentes dependendo do local tratado e da espessura 
das lesões. Na fase de desintegração da lesão (Fig 21-22) ocorrem 
erosão ou ulceração, inflamação intensa, desconforto, dor, cros- 
tas, formação de crostas e evidência de reepitelialização. Quando 
essa fase é alcançada o tratamento para. A Tabela 21-3 lista a du 
ração aproximada do tratamento. Os pacientes devem ser avalia 
dos a cada 1 ou 2 semanas durante o período de tratamento. Esse 
tratamento irritativo é um evento fundamental para o paciente 
Eles são traumatizados física e mentalmente e terão muitas per. 
guntas. Os pacientes precisam de uma supervisão mais próxima, 
encorajamento e tranquilização. Eles frequentemente ligam para 
consultório du 
ponto de término para o tratamento e estar preparado para lidar 
com a inflamação excessiva com compressas úmidas e esteroides 
tópicos do grupo V a VL A infecção responde à pomada de Bac- 
troban? ou aos antibióticos orais. Os protetores solares podem ser 
irritativos e não devem ser usados durante o tratamento. À expo- 
sição solar é evitada com o uso de chapéus e roupas. As mulheres 
podem tolerar maquiagem líquida suave. 


nte O tratamento. O clínico deve determinar o 
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Figura 21-21 As lesões estão intensivamente inflamadas 3 
semanas após o início do 5-FU. 


Figura 21-22. A fase de desintegração da lesão foi alcan- 
cada 4 semanas após a início do 5-FÚ 
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ESTEROIDES TÓPICOS. Alguns autores sugerem o uso de 
estervides tópicos durante todo o periodo de tratamento para 
suprimir a inflamação e diminuir o desconforto do paciente Essa 
técnica, no entanto, pode tornar dificil determinar quando a tera- 
pia deve ser interrompida. 


CERATOSE ACTÍNICA DA FACE. Os pacientes com danos 
brandos que consistem em eritemia e descamação podem ser tra- 
tados apenas com creme de tretinoína a 0,05% por múitos meses. 
As lesões pequenas e superficiais que não respondem podem en- 
tão ser tratadas com 5-FU ou cirurgia. Os pacientes com muitas 
lesões podem ser pré-tratados com creme de tretinoína aplicado 1 
vez ao dia por 1 a 3 meses. O pré-tratamento com tretinoina pode 
melhorar a qualidade da derme e reduzir o tempo do tratamento 
subsequente com 5-FI]. O creme de tretimoina a (,025%6 deve ser 
prescrito para paciemes com pele sensível. O 5-FUI pode então ser 
aplicado sozinho ou em combinação com a tretincina para com- 
pletar 0 programa de tratamento, À terapia combinada pode en- 
curtar o período de tratamento, mas ela produz uma inflamação 


mais intensa. 


CERATOSE ACTÍNICA DAS EXTREMIDADES SUPE- 
RIOR E INFERIOR. Essas lesões são frequentemente múltiplas, 
hiperceratósicas e distribuidas sobre uma grande área. À hiperce- 
ratose tende a limitar a penetração do 5-FU tópico. As lesões das 
extremidades necessitam de tratamento mais longo do que aque. 
tas que ocorrem na face. As lesões podem ser pré-tratadas por 1-2 
semanas ou mais com duas aplicações diárias do gel de tretinoina 
a 0,025% ou lactato de amônio a 12% para reduzir a hipercera- 
tose, à qual interfere na penetração do 5-FU À oclusão com plás- 
tico (Saran Wrapt) é usada algumas vezes para facilitar à penetra- 
cão do 5-FII nas lesões mais espessas. 


QUEILITE ACTÍNICA. A queitite actínica é tratada efetiva- 
mente com o creme de 5-FU (Fig. 21-23); entretanto; dor e encros- 
tamento excessivo podem tomar esta uma experiência desagradá- 
vel. Alguns autores sugerem o uso do creme de 5-FUI a 5% três 
vezes por dia por 14 a 18 dias para obter a reação ótima no menor 
tempo. O objetivo é reduzir a morbidade para 2 semanas. À apti- 
cação da pomada de lidocaína 5% alivia a dor. 

As compressas frias são aplicadas várias vezes por dia se a in- 
Hlamação é intensa. Os estervides tópicos da grupo V podem ser 
aplicados nas áreas vermelhas para suprimir a inflamação e 
prurido. O surgimento de um exudato purutento sugere infecção; 
quando isso ocorre, os antibióticos orais antiestafilocócicos ou a 
pomada de Bactroban* devem ser prescritos. Na fase de cicatriza- 
cão, q eritema residual e a hipespigmentação persistem por várias 


ALERGIA POR CONTATO AQ 5-FU, A alesgia por contato 
ao 5-FlJ deve ser suspeita caso um eritema intenso e vesiculação 
ocorram (Fig. 21-24). O teste de contato não É seguro porque 
muitos pacientes que são alérgicos ao 5-FU não apresentam uma 
reação positiva ao teste 


PROGNOSE. Os pacientes devem permanecer livres de lesões. 
por meses e possivelmente por anios, mas as recorrências podem 
ses previstas. Frequentemente, pacientes não supervisionados que 
se tratam imadequadamente por conta própria desenvolvem le- 
sões, resultando em uma cicatrização da supertície, mas células 
anormais profundas não tratadas. Por essa ravão, nenhum refil 
deve ser indicado na prescrição inicial e os pacientes devem ser 
instruídos a descartar a medicação quando o tratamemo terminar 
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TRATAMENTO COM 5-FU TÓPICO 


Antes do tratamento. O lábio inferior é branco-rosado e liso. Duas semanas após o início do 5-FU tópico. O lábio inferior 
O lábio superior não exposto é normal inteiro está ulcerado. 


Figura 21-23  Queilite actínica. 


Figura 21-24 Dermatite de contato ao 5-FU. A inflamação intensificou mais rápido 
do que esperado. O paciente continuou à aplicar o 5-FU porque entendeu que a in- 
flamação intensa era para ser esperada. O exame mostrou vesiculação característica 
da dermatite de contato. O teste de contato para o creme de 5-FU provou o diag- 
nóstico. 
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O carcinoma de células escamosas in situ (CECIS) é um diagnós- 


tico histológico. A maioria dos patologistas reserva esse termo 
para uma lesão com atpia de ceratinócito transepidérmica, o que 
indica que toda a epiderme é preenchida por ceratinócitos atípi- 
cos. Eles usam o termo ceratose actínica (QA) para as lesões nas 
quais ceratinócitos atípicos não preenchem a epiderme. Existe 
uma tendência em designar qualquer lesão com atípia intradér- 
mica como um CECIS e depois especificar a extensão na qual as 
células se estendem da camada basal e preenchem a epiderme. 
Alguns autores têm sugerido um sistema de gradação da atípia 
semelhante ao sistema usado para classificar a patologia cervical. 
Issa poderia notificar o clínico assim como a quantidade de cera- 
tinócitos atípicos na epiderme. 

Clinicamente esses achados podem ser vistos em um número 
de lesões (Quadro 21-3), as quais possuem prognósticos diferen- 
tes e opções de manejo. 


O ESPECTRO CLÍNICO. O diagnóstico da QA é feito por 
exame clínico. As lesões precoces da QA são ligeiramente elevadas 
e possuem uma textura de lixa. As lesões podem evoluir para uma 
pápula ceratótica com uma base eritematosa. Nessa fase tardia é 
clinicamente difícil diferenciar onde a QA termina e onde o CEC 
começa. A QA e o CEC in situ possuem as mesmas características. 
clínicas e histológicas. A QA é um CEC que está confinado na 
epiderme. A QA pode evoluir para um CEC invasivo, mas não é 
possível reconhecer clinicamente quando isso ocorre 


APARÊNCIA HISTOLÓGICA. Histologicumente, a QA é ca- 
racterizada pela presença de ceratinócitos atípicos na camada ba- 
sal da epiderme, os quais em lesões avançadas padem se estender 
para dentro de toda à epiderme (Fig, 21-25). As mudanças histo- 
lógicas vistas nas células individuais da Q4 e do CEC invasivo 
podem ser idênticas. Ambos mostram ceratinócitos atípicos com 
pleomorfsmo nuclear, maturação desordenada e múmero ausmen- 
tado de figuras mitóticas. Nos CECIS iniciais os ceratinócitos atí- 
picos são confinados às camadas basal é suprabasal da terço infe- 
rior da epiderme A estrutura folicular não está envolvida. À 
medida que a lesão prognde, os ceratinócitos atípicos se esten- 
dem para os dois terços inferiores da epiderme Botões de cerati- 
nócitos na derme papilar superior podem ser frequentemente 
encontrados. O panorama patológico do CECIS, como definido 
por patologistas, é alcançado quando os ceratinócitos atípicos se 
estendem para mais do que dois terços de toda a espessura da 
epiderme e envolve o epitélio do folículo capilar. Botões de cera- 


tinócitos na porção superior da derme papilar podem também ser 
encontrados. Uma biopsia pode não fomecer amostra de toda a 
lesão. Uma parte da lesão pode possuir células atípicas confinadas 
na camada basal enquanto outra pode possuir células atípicas. 
preenchendo toda a espessura da epiderme 


IMPLICAÇÕES PARA A CONDUTA. Não existem critérios 
clínicos distintivos para diferenciar algumas ceratoses actínicas de 
alguns carcinomas de células escamosas. Não existe diferença. 
biológica entre a QA e o CEC. Eles representam um continuo de 
doença. Um ceratinócito com transformação neoplásica é uma 
célula de CEC se ela reside na epiderme ou derme, As ceratoses. 
actínicas são compostas de ceratócitos neoplásicos confinados na 
epiderme. Portanto, ela é uma célula de CEC confinada a uma 
pante da epiderme e pode ser chamada de um CECIS, A maioria 
dos patologistas reporta uma lesão com ceratinócitos atípicos 
confinados ao terço inferior ou aos dois terços inferiores da 
derme como uma ceratose actínica. As lesões nas quais os cerati- 
mócitos atípicos preenchem a epiderme são chamadas de CEC in 
situ. Alguns clínicos veem as palavras carcinoma de células esca- 
mosas no termo CECIS e concluem que um tratamento agressivo 
é justificado. Essa prática pode resultar em um tratamento destra- 
tivo desnecessário. Um julgamento clínico é requerido. 


CONDUTA. Pode não ser uma boa prática clínica tratar os CECIS 
histológicos mais agressivamente do que a QA. Trate lesões finas 
com nitrogênio líquido, 5-FU tópico ou imiquimode Não con- 
gele lesões mais espessas porque a superficie será destruída e as. 
células malignas podem ser deixadas na base, as quais com o 
tempo podem evoluir para um CEC. Atenção com lesões que pa- 
recem finas, mas que podem ser surpreendentemente profundas, 
depois que a decisão de tratar com dessecação e curetagem está 
tomada. Trate lesões espessas com dessecação e curetagem ou ex- 
cisão. As ceratoses actínicas do couro cabeludo são frequente- 
mente encontradas com uma espessa casca a qual mascara a pro- 
fundidade da lesão. À curetagem é apropriada nesses casos. 


Figura 21-25 Carcinoma de células escamosas situ. Os 
ceratinócitos atípicos se estendem por mais de dois terças de 
toda à espessura da epiderme 
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DOENÇA DE BOWEN 


A doença de Bowen, também conhecida como carcinoma de célu- 
las escamosas in situ, aparece principalmente em locais expostos 
ao sol. O CECIS presente nas membranas mucosas da glande do 
pênis, na vulva e na mucosa oral é conhecido como eritroplasia 
de Queyrat, A doença de Bowen se apresenta como um sinal de 
mação. As lesões são 
nbros inferiores de 


crescimento lento, vermelho e com desc 


encontradas mais frequentemente nos mi 


mulheres e no couro cabeludo e nas orelhas dos homens. As le- 


sões típicas são ligeiramente elevadas, vermelhas, com placas em 
descamação com fissuras na superfície e pontos de pigmentação. 
As hordas são bem definidas (Figs. 21-26 e 21-27) e as k 
bram muito a psoríase, o eczema crônico, a ceratose actínica, o 


ões em. 


a é o mela 


carcinoma basocelular superficial, a ceratose seborre 
maligno. À placa cresce bem lentamente por extensão late 
ral e pode, por fim, após muitos meses ou anos invadir a derme e 
produzir endurecimento e ulceração. Quando confinadas à epi. 
derme as células atípi 
envolvem os anexos epidérmicos, particularmente o folículo pi 
loso (Fig 21-27, D), Em contraste com a ceratose actínica, 
lulas basais na doença de Bowen são normais. As células atípicas 
são também encontradas na periferia das lesões na pele clinica. 
mente sem envolvimento. As células atípicas na linha epidérmi 
dos folículos pilosos, embora continuem confinadas à epiderme, 
são mais profundas e mais difíceis de ser alcançadas pelas moda. 
lidades de tratamento, tais como o 5-FU tópico ou a elerrocirur- 
gia, os quais somente permitem o acesso às áreas superficiais. 


non 


, Em contraste com a ceratose actínica, 


Figura 21-26 Doença de Bowen. A placa vermelha é bem 
definida com escama e alguma casca sobre a superfície 


A imuno-histoquímica pode algumas vezes ser valiosa na dife 
renciação da doença de Paget, do melanoma de crescimento su 
pesticial e da doença de Bowen. A cmisa da doença de Bowen é 
desconhecida, mas muitos pacientes com essa doença foram for- 
malmente tratados com arsênico. Não há evidência de que a do- 
ença de Bowen é um marcador cutâneo de malignidade interna, 


TRATAMENTO. As lesões pequenas podem ser tratadas com 
sucesso com ED&G, criocirungia ou cirurgia de excisão. As lesões. 
me de 5-FU 
nento é des 


maiores são tratadas com cirurgia de excisão ou 


aplicado duas vezes ao dia por 4-8 semanas. O tr 


continuado quando a erosão e à 
Uma grande 
destruir a doença clini 


necrose superficial ocorrem. 


área que circunda a lesão deve ser tratada de forma a 
mente não aparente. Alguns autores suge- 
rem oclusão plástica para acentuar a penetração no folículo capi- 
ar. Uma aplicação diária única de creme de imiquimode a 5% 
(Aldaraf) por até 16 semanas é muito efetiva; 93% dos pacientes 
não tiveram tumor residual presente em suas amostras de biopsia 
retiradas 6 semanas após o tratamento. O imiquimode é um mo. 
dificador tópico da resposta imune que estimula a produção de 
interferon alfa e outras citocinas. Ele é inapropriadamente emba- 
lado em pequenos envelopes de folha metálica. Esprema a medi 
cação através de um orifício criado com um alfinete para conser- 
var o medicamento. A doença de Bowen tem sido tratada com 
sucesso em pacientes com transplante renal com imiquimode a 


5% e terapia de 5-FU a 59%. 

Um acompanhamento muito próximo dos pacientes após o 
tratamento é requerido, pois as recorrências são relativamente 
comuns. As recorrências são relativas ao envolvimento folicular e 
às margens laterais mal definidas. Se deixado sem tratamento, 
desenvolvimento de carcinoma invasivo é possível, mas inco- 
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DOENÇA DE BOWEN 


Essa placa claramente demarcada e eritematosa com uma 
borda irregular esteve presente por meses. A superfície era hi- 
perceratótica e com crosta. As lesões podem se tornar fissura- 
das e ulceradas. 


Uma grande placa que foi mal diagnosticada como tinea e 
psoríase. Escama e crosta se formam sobre uma superfície 
que intermitentemente verte soro. 


Uma lesão ampla e espessa que havia degenerado em um 
carcinoma de células escamosas. 


epiderme. A junção dermoepidérmica permanece distinta e 
intacta. 


Figura 21-27 


ERITROPLASIA DE QUEVRAT 

Clínica e histologicamente, a eritroplasia de Queyrat do pênis se 
assemelha à doença de Bowen e, provavelmente, é a mesma enti 
dade. Ela é um carcinoma in situ que ocorre principalmente na 
glande do pênis, no prepúcio ou no meato uretral de homens 
mais velhos. Ela aparece exclusivamente sob o prepúcio no pênis. 
não circuncidado e é uma placa úmida, ligeiramente elevada, bem 
definida, vermelha, macia ou aveludada (Fig. 21-28). Uma coin. 
fecção com os tipos de papilomavírus humano sorotipo & e o 
papilomavírus humano genital carcinogênico tem sido demons- 
trada. Análoga à doença de Bowen cutânea, a eritroplasia de 
Queyrat cresce muito vagarosamente e possui um potencial de 
degeneração para o carcinoma de células escamosas. Lesões simi, 
lares podem ocorrer na vulva. O creme de 5-FU ou o creme de 
imiquimode (Aldara?) são opções de tratamento. As recorrências. 
são improváveis, pois os folículos pilosos que servem como pon- 
tos para recorrência estão ausentes na mucosa do pênis. Um curso 
de 3 a 4 semanas é requerido usualmente. O uso da pomada de 
lidocaína a 5% é recomendado para a dor. O Neodymium:YAGS 
ou a terapia à laser com dióxido de carbono promove excelentes. 
resultados estéticos e funcionais. Contudo, a alta incidência de 
recorrência indica a necessidade de um acompanhamento cuida- 
doso e de autoexame por parte do paciente. A eritroplasia que 
envolve a glande distal do pênis ao redor da uretra e que se es- 
tende para dentro do meato uretral pode requerer cirurgia de 
Mohs microscopicamente controlada. 


Uma placa úmida, brilhante e discretamente elevada. 


Uma lesão ampla que envolve a glande e a extensão. Ocorre 
mais frequentemente em homens não circuncidados. 


Figura 21-28. Eritroplasia de Queyrat 


O anênico pentavalente e inorgânico distribuído anos atrás como 
solução de Fowler (solução de arsenito de potássio) para psoríase 
e autras doenças pode causar inúmeros problemas. As ceratoses. 
arsenicais são discretas, redondas, semelhante a verrugas ou a le 
nões ceratósicas puntiformes que aparecem 20 anos ou m 
a ingestão crônica do amênico (Fig, 21-29), As ceratoses atsenicais 
podem degenerar para o carcinoma de células escamosas. As le 
nes são maix comuns nas palmas e plantas, mas podem ocorrer 
em outros lugares. A doença de Bowen, 05 carcinomas basoceh 
lares múltiplos e as mudanças na pigmentação caracterizadas por 
máculas pequenas, arredondadas e brancas (“gotas de chuva so 
bre um fundo hiperpigmentado”) são achados adicionais em pa 
cientes com ingestão crônica de arsênico. Um excesso significativo 
de mortalidade por câncer de bexiga ocorreu em pacientes trata. 
dos com a solução de Fowler. À exposição às medicinas de pro: 
prieade chinesa que contêm arsênico inorgânico é um risco para 
o desenvolvimento de malignidades cutâneas e sistêmicas 

A toxicidade arsenical crônica provocada pela ingestão de água 
poluída com arsênico tem sido reportada. Nenhum tratamento é 
necessário para a ceratose arsenical, a menos que sinais de dege- 
neração ocorram. 


Figura 21-29  Ceratose arsenical As lesões discretas, seme- 
lhantes à verruga, ceratóticas ocorrem nas palmas e plantas. 


CARCINOMA DE CÉLULAS ESCAMOSAS 


O câncer de pele não melanoma é o câncer mais comum nos Esta- 
dos Unidos. Aprasimadamente 80% dos cânceres de pele não 
melanoma são CBC e 20% são CEC. O CEC é o segundo câncer 
mais comum entre os brancos. Diferentemente dos CBC3, os CECs 
cutâneos estão amociados a um risco substancial de metástase 

O carcinoma de células escamosas se inicia no epitélio e é co- 
mum na população de meia idade é idosa. Os CECs estão fre. 
quentemente separados dentro de dois grupos principais basea- 
dos no seu potencial de malignidade. Aqueles que se iniciam em 
áreas de exposição prévia à radiação ou lesão térmica, em cavida. 
des de drenagem crônica e em úlceras crônicas são tipicamente 
agressivos e possuem uma alta frequência de metástase Os CECs 
que se originam na pele actinicamente danificada são menos 
agressivos e menos propensos à metástase 


ETIOLOGIA E FATORES DE RISCO. A radiação LIVE é im 
portante para a indução do CEC. Os fatores de risco incluem a 
exposição à fuz solar durante a infância, queimaduras solares, 
radiação ionizante, pele clara, olhos castanho-claro ou azuis, ca 
belos louros ou vermelhos, ocupações ao ar livre, telangiectasia de 
sardas ou facial, morar no Sul dos Estados Unidos e tratamento 
de psoríase com psoralen oral e radiação ultravioleta A (PUVA). O 
arsênico usado em medicamentos no passado e na água potável 
produz tumores e carcinoma in situ. Os papilomavírus humano 
tipo 6 e 11 são encontrados em tumores da genitália e o tipo 16 
em tumores periungueais. A radiação LIVB danifica o DNA (atra 
vés da indução da formação de dímeros de pirimidina) e o seu 
sistema de reparo altera 9 sistema imtine A radiação UVB induz 
mutação no gene supressor tumoral p53. Essas mutações são en. 
contradas no CEC. Os ceratnócitos iniciam uma expansão clonal 
é formam a ceratose actínica. A proliferação descontrolada das 
células anormais leva ao CECIS e ao CEC invasivo. 


Quadro 21-4 Lesões das Quais o Carcinoma de Células 
Escamosas Se Origina 


Ceratose actínica 
Comos cutâneas. 

Doença de Bowen 

» Eritroplasia de Querat 

Exposição química 

*  Arsânico (interno) 

*  Alcatrão (externo), exceto o aleatrão terapêutico. 
Leucoplasia. 

Liquen esclemso (vulva) 

Locais de infecção crônica. 

* Tratos sinusais crônicos 

* Osteomieite 

Cicanrizes de queimadura (dicera de Man) 

= Pele danificada peis radiação 


A imunidade celular e a função imune podem ser moduladas 
pela radiação LIVB. À imunossupressão leva a tm grande au- 
mento no risco para CEC. Os receptores de transplante renal 
possuem um aumento de 253 vezes no risco de CEC. À radiação 
UVA de maiores comprimentos de onda danifica o DNA e tam- 
bérm é carrinogênica. O CEC se inicia na pele que foi danificada 
por queimaduras térmicas ou inflamação crônica. Ele também 
peorre de doenças epidérmicas de origem desconhecida, fal como 
a doença de Bowen (Quadro 21-4) 


LOCALIZAÇÃO. Assim como u carcinoma basocelulas, os 
CEC não mais comuns em áreas de exposição ao sol; contudo, a 
distribuição é diferente. Os CEGs são comuns no couro cabeludo, 
no dorso das mãos e na região superior da orelha extema; o CRC 
raramente é encontrado nessas áreas. 


INCIDÊNCIA. Em 1994, nos Estados Unidos,» risco de CEC 
durante a vida era de 9% a 14% entre os homens e 4% a 9% entre 
as mulheres. À incidência é maior em latitudes infenores como no 
sul dos Estados Unidos e Austrália. A incidência aumenta rapida- 
mente com a idade e a exposição solar e é aproximadamente duas 
vezes maior em homens do que em mulheres. Um aumento pro- 
munciado na incidência durante as 2 últimas décadas tem sido 
documentado. 


LESÕES PRECURSORAS COMUNS. A ceratose acrínica é o 
precursor mais comum do CEC. As QAs iniciam na pele exposta ao 
sol como lesões isoladas ow méltiplas com tamanho entre 2 a 6 
tm, achatadas, rosas, marrons e ásperas que são mais facilmente 
sentidas do que observáveis As lesões precoces podem regredir. As 
lesões, podem persistir por períodos longos sem mudanças. Um 
pegueno número se toma mais espesso, acumula casca e evolui 
para o CEC. Outra forma de CECIS é a doença de Bowen, a qual se 
apresenta como nitidamente demarcada, eritematoss, aveludada, 
ou com placas em descamação nas áreas expostas ao sol. As placas. 
vermelhas e lisas da doença de Bowen ma glande do pênis de ho- 
mens nem circuncisão são chamadas de eritroplasia de Queyrat. 


FISIOPATOLOGIA. As células escamosas atípicas se originam 
da epiderme dos ceratinócitos e proliferam indefinidamente. 
Uma lesão achatada e com descamação se torna um CEC endure 
cido quando as células penetram a membrana basal epúdérmica e 
proliferam dentro da derme. 


MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS. Os CEGs que se iniciam da 
ceratose actínica podem possuir uma casca espesaa e aderente O 
tumor é mole e de movimento livre « pode possuir uma base 
vermelha e inflamada. Essas lesões são mais frequentemente ob- 
servadas no couro cabeludo calvo, na testa, nas orelhas e nas 
“costas das mãos (Figs. 21:30 e 21-31). Os cornos cutâneos podem 
“começar como uma ceratose actínica e degenerar para um CEC. 
Os CEC originados sobre o lábio (Figx. 21-32 e 21-33) ou da pele 
aparentemente normal são agressivos e sofrem metástase para os 
linfonodos regionais e além. 

Esses CECs se iniciam em peles actinicamente danificadas, mas 
não da ceratose actínica, aparecem como massas firmes, móveis e 
elevadas com uma bora altamente definida e poura casca superf- 
cial, Os CECs que se iniciam na pele actinicamente danificadas fo- 
tarm inicialmente considerados como possuindo um potencial mi- 
nútmo para metástase; contudo, tais lesões podem ser agressivas. 


CERATOACANTOMAS VERSUS CARCINOMA DE CÉ- 
LULAS ESCAMOSAS. Os ceratoacantomas são por vezes difi. 
ces de ser diferenciados do CEC. Aparecem repentinamente e 
crescem rapidamente (pág; 790), Eles alcançam um determinado 
tamanho (usualmente 0,5 a 2,0 cm), param de crescer e, por fim, 
regridem semanas ou meses mais tarde. Eles se iniciam como 
pápulas vermelhas, encamadas, cupuliformes cam uma superficie 
lisa e uma cratera central preenchida com uma rolha ceratinosa. 
O patologista algumas vezes tem dificuldade em diferenciar o ce- 
ratoacantoma benigno do CEC. Os tumores que não podem ser 
classificados são tratados como GECx. 


POTENCIAL METASTÁTICO. O potencial para um CEC so- 
fre metástase está relacionado ao tamanho, localização, grau de 
diferenciação, evidência histológica de envolvimento períneural, 
status imunológico e profundidade da invasão (Tabela 21-4). O 
CEC sofre metástase primeiro para os linfonodos regionais na 
maioria dos casos. 


TAMANHO E PROFUNDIDADE DO TUMOR. Em um 
estudo, nenhum carcinoma menor do que 2 mm de espessura 
sofreu metástase. Os tumores entre 2 e 6 mm de espessura com 
diferenciação moderada e uma profundidade de invasão que 
não se estende além da subcitis pode ser classificado como um 
carcinoma de baixa risco, O risco de metástase é alto para card- 
nomas indiferenciados maiores do que 6 mm de espessura que 
tenham infiltrado a musculatura, o pericôndrio ou o periósteo 


De Rowe DE, Cartol RI, Day CL ] Am Acad Dermatol 26976, 
1992. PMI: 1607618 


Outro estudo para CECs no tronco e nas extremidades mostrou 
que, assim como o melanoma, o comportamento do tumor foi 
mais bem correlacionado com o nível de invasão dérmica e com a 
espessura vertical do tumor. Os tumores que sofreram recorrência 
possuíam pelo menos 4 mm de espessura e envolviam a metade 
mais profunda da derme ou estruturas mais profundas. Todos os 
tumores comprovadamente fatais possuíam pelo menos 10 mm de 
espessura. Os investigadores concluíram que 05 pacientes cujos tu- 


mores penetraram através «da derme ou que excesleram 8 mm de 
“espessura estavam em um alto risco de recorrência ou de morte 


LOCALIZAÇÃO. Os tumores do couro cabeludo, da testa, das 
orelhas, do nariz e dos lábios estão em um alto risco para metás- 
tase (Fig. 21-34) Os tumores que se desenvolvem em locais de 
inflamação crónica, tais como úlceras, tecido com cicatriz e locais 
de radiação prévia, também possuem altas taxas para metástases 


CARCINOMA DE CÉLULAS ESCAMOSAS 


e , E 
Figura 21-30 Uma pápula vermelha e ceratótica com es- 
cama de superfície densa. As lesões podem ser mal interpre- 
tadas como ceratose actínica, A crioterapia pode destruir a 
superfície, mas deixa as células malignas mais profundas sem 
tratamento. Vertique os linfonodos da drenagem 


Figura 21-32 Inúmeras lesões ulceradas estão presentes so- 
bre o lábio infenor deste paciente, o qual passou anos traba- 
Ihando ao ar livre 


lesão vinha sendo tratada diversas vezes no passado com 
croterapia, Ela esteve presente por 2 anos e 
pouça progressão em profundidade. 


Figura 21-33. O lábio inferior exposto ao sol é um local co- 
mum. O apalpamento revela uma massa nodular profunda. 
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MODO DE DISPERSÃO. O CEC cutâneo pode se dispersar 
por (1) expansão ou infiltração, (2) por declinação ou desliza- 
mento, (3) dispersão por conduíte ou (4) metástase O CEC 
cresce localmente por expansão e infiltração. Quando o tumor 
alcança uma superfície dura (músculo, cartilagem ou osso), ele 
pode se dispersar lateralmente (declinação ou deslizamento) sob 
a pele normal ao longo dos planos facial ou capsular, músculos, 
pericôndrio e periósteo. A declinação e o deslizamento ocorrem 
em áreas com pouco tecido, como o couro cabeludo, as orelhas, 
as pálpebras, o nariz e os lábios superiores. A dispersão de um 
tumor ao longo do nervo ou vaso dentro do espaço perineural ou 
perivascular é chamado de dispersão por conduíte. Isso ocorre em 
áreas com troncos nervosos principais sobre a cabeça e o pescoço. 
A falha em reconhecer esses três modos de dispersão local pode 
resultar em um procedimento cirúrgico inadequado. A maioria 
dos CECs está localizada sobre a cabeça e o pescoço. Esses sofrem 
metástase principalmente por meio dos linfáticos, inicialmente 
para os linfonodos da drenagem superficial (primeiro escalão) e 
então se dispersam para nódulos mais profundos (segundo esca- 
lão). A metástase distante ocorre por disseminação hematogênica, 
a maioria comumente para os pulmões, figado, cérebro, pele ou 
vosso. Os CECs que se originam sobre o lábio (Figs. 21-32 e 21-33) 
e orelha externa sofrem metástase em 10% a 20% dos casos. 


Figura 21-34 O carcinoma de células escamosas sobre o 
couro cabeludo. Frequentemente é dificil distinguir entre a 
ceratose actínica e o carcinoma de células escamosas. Excise 
ou curete as lesões mais espessas. Não congele repetida- 
mente as lesões recorrentes encrostadas do couro cabeludo. 


RECEPTORES DE TRANSPLANTE DE ÓRGÃOS E 
IMUNOSUPRESSÃO 


A vigilância imune do hospedeiro tem um papel na determinação 
do potencial metastático do CEC. Os pacientes com desordens 
linfoproliferativas, pacientes com transplante renal e aqueles que 
se submetem à terapia oral crônica com corticosteroides estão em 
alto risco. Os receptores de transplante renal estão em risco mais 
elevado para o câncer de pele, mais frequentemente o CEC. Os 
CECs são também mais agressivos em pacientes com transplante 
renal, nos quais esses tumores estão associados a um risco para 
metástase mais elevado do que na população em geral, A não 
correlação de HLA-B está significativamente associada ao risco de 
CEC em receptores de transplante renal, assim como a homozigo- 
sidade de HLA-DR. 

A cabeça e o pescoço são os locais predominantes em pacien- 
tes do sexo masculino e o tronco é o local predominante em pa- 
ciemtes do sexo feminino. O local mais comum em pacientes jo- 
vens É o tórax; em pacientes mais velhos, a face. A orelha é um 
local comum em pacientes do sexo masculino nenhum tumor foi 
localizado nesta área em pacientes do sexo feminino, O nível de 
exposição solar é o fator mais importante na explicação da distri- 
buição do CEC (Fig 21-35). 


Figura 21:35. Distribuição do carcinoma de células escamo- 
sas nas regiões da cabeça e do pescoço de receptores de 
transplantes de órgãos. (Arch Dermatol 141(4):447-451, 
2005. PMID: 15837862) 
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Figura 21-36 Adaptado de Martinez IC, Otley CC 


Proc 76:1253, 2001 PMID' 11751506; Miller SJ: Dermatol Surg 


MayoCin 
26:289, 2000, Johnson TM, et al: / Am Acad Dermatol 26467, 1992. PMID: [554155 


Tabela 21.5 Normas Cirúrgicas para o Carcnomá de Células Escamosas Prenário 


Grau Local 
<2m 7 
=m o 234. Alto nscor 


De Brodiand DG, Zitell JA: 27: 


992. PMI 1430364 


Profundidade Margem 
“da invasão — cirúrgica 
Deme 4mm 

Tecido subeatâneo mm. 


“Inclui tumoes menores da que 1 cm localizados em áreas de “alto risco” 


"Coura cabeludo, orelhas externas, pálpebras, nariz e lábios. 


TRATAMENTO. As diretrizes para o cuidado do CEC cutâneo 
foram estabelecidas pela Academia Americana de Dermatologia 
(Fig: 21-36). Os CEGs pequenos que evoluiram da ceratose acti- 
nica são tratados por ED&C. Os tumores maiores ou aqueles so- 
bre ou perto da borda avermelhada dos lábios são preferencial. 
mente excisados e deve-se incluir a gordura subcutânea O 
microestágio histológico pode ajudar no direcionamento da tera- 
pia. Os tumores mais finos do que 4 mm podem ser resolvidos. 
por simples remoção local. Os pacientes com lesões que estão 
entre 4 e & mm de espessura ou aqueles que mostram invasão 
désmica profunda devem ser submetidos à excisão. Os tumores 
que penetram através da derme são estagiados pelo cirurgião e 
tratados com diversas modalidades incluindo cirurgia excisional e 
de Mohs dissecação do pescoço, radioterapia e quimioterapia. Os 


tumores maiores ou aqueles perto do nariz e olhos requecem 
consideração especial (Quadro 21-2, pág. 81). As margens cintr- 
“gcas para a excisão dos CECs cutâneos primários têm sido pro- 
postas (Tabela 21.5) 

Quando o CEC sofre metástase, ele se dispersa primeiro pars 
“os grupos nodais locais, À combinação da cirurgia micrográfica de 
Mohs e linfadeneciomia sentinela pode ser uma opção na manejo 
dos CECs em alto risco de metástase. 


AVALIAÇÃO DE ACOMPANHAMENTO RECOMEN- 
DADA. Os pacientes com CEC podem se beneficiar com um. 
exame anual completo da pele Coma à risca de CECs subsequen- 
tes aumenta com o número de CECS prévios, os pacientes com 
CECs prévios múltiplos devem merecer exames mais frequentes. 


A leucaplasia é lesão pré-maligna mais comum da mucosa oral. 
É um termo clínico usado para descrever um número de lesões 
brancas não específicas que varia de áreas ligeiramente elevadas, 
brancas é ranshcidas até lesões densas, brancas e opacas, com ou 
sem ulceração da borda avermelhada dos lábios (Fig. 21-37), da 
mucosa oral ou vulva. Quando uma biopsia é retirada, o termo 
leucoplasia deve ser substituído pelo diagnóstico obtido histolo. 
gicamente. O hábito de fumar é a causa mais comum de lesões 
orais, mas irritação crônica oriunda de dentes cariados ou denta- 
duras mal alinhadas e a mastigação da noz de bétele (Taiwan) são 
também cousas. 


APRESENTAÇÃO CLÍNICA. Os locais mais comuns da lenco- 
plasia oral são as comissuras e a mucosa bucal. As leucoplasias no 
assoalho da boca se apresentam com mais frequência em fuman- 
tes do que em não fumantes. As lencoplasias das bordas da língua 
são mais comuns entre não fumantes do que em fumantes. Uma. 
forma particularmente agressiva de leucoplasia oral, que se inicia. 
com a hiperceratose se dispersa e se torna multifocal e de aparên- 
cia vermuciforme e que mais tarde se torna maligna, tem sido de- 
signada como leucoplasia verrucosa proliferativa. As lesões são 
frequentemente bilaterais e afetam as mucosas mandibular, alve- 
olare bucal, 


DEGENERAÇÃO MALIGNA. O CEC se desenvolve em 17% 
de todos os pacientes com leucoplasia Em um estudo com 500 
pacientes com leucoplasia oral, havia CEC em 9,6% dos casos e 
displasia em um adicional de 24%. Um estudo encontrou uma 
taxa de transformação maligna anual de 2,9% para pacientes com. 
leucoplasia. Quase 50% dos CECs orais estão associados a au 
precedidos de leucoplasia. A leucoplasia no assoalho da boca e na 
superfície ventral da língua está associada a um maior risco de 
câncer 

A degeneração para o carcinoma leva 1 a 20 anos. Clinica- 
mente, os sinais são brancos, ligeiramente elevados, usualmente 
com placas bem definidas que mostram pouca tendência para se 
estender perifericamente 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. O disgnóstico diferencial 
inclui candidíase, líquen plano, hábito de morder a bochecha, 
nevo branco esponjoso e sífilis secundária. Uma lesão particular 
da síndrome de imunodeficiência adquirida (AIDS), denominada. 
leucoplasia pilosa, se apresenta como uma lesão assintomática, 
ligeiramente elevada, mal demarcada com uma superfície cormu- 
gada ou pilosa composta de projeções papilares brancas. Ela 
ocorre principalmente nas bordas laterais da lingua. Os organi 
mos de Candida são trequentemente observados sobre a superfície 
da lesão. O papilomavírus humano e o vírus Epstein-Barr já fo- 
ram identificados nas lesões. A disceratose congênita é uma desor- 
dem muiltissistêmica congênita caracterizada por pigmentação da 
pele, unhas distróficas e leucoplasia, 


CARACTERÍSTICAS HISTOLÓGICAS. As mudanças histo- 
lógicas ocorrem e variam de descamação branda e espessamento 
epidérmico com inflamação mínima até vários graus de displasia 


ou carcinoma in situ. A aparência clínica da Ieucoplasia geral- 
mente não correlaciona bem com a mudança histopatológica; 
portanto, a biopsia deve ser feita para todos os casos a fim de se 
determinar quais lesões são pré-cancerosas. Lesões pequenas po- 
dem ser biopsiadas e simplesmente acompanhadas, caso a histo- 
logia seja benigna. As placas que histologicamente exibem carac. 
terísticas atípicas devem ser excisadas, eletrodissecadas, destruídas 
com laser ou congeladas com nitrogênio líquido, 


PROGNÓSTICO. Não existem indicadores confiáveis dos quais 
as lesões da leucoplasia vão se desenvolver em CEC. O aumento 
da incidência de cânceres de cabeça e pescoço enfatiza a impor- 
tância da identificação precoce dos sinais orais brancos que irão 
se desenvolver em carcinomas. O conteúdo de DNA (ploidia) nas 
células da leucoplaquia oral pode ser usado na predição do risco 
para o carcinoma oral. As células nas lesões são classificadas como 
diploides (normais), tetraploides (intermediárias) ou anenploi- 
des (anormais). Um carcinoma se desenvolve em 39% dos pacien- 
tes com lesões diploides, em 60% com lesões tetraploides e em 
84% com lesões aneuploides. A taxa de sobrevivência cumulativa 
livre da doença foi de 97% entre o grupo com lesões diploides, 
40% ente o grupo com lesões tetraploides e 16% entre o grupo 
com lesões aneuploides. A ploidia é determinada através de um. 
procedimento executado em várias etapas, conduzido em amos- 
tras de tecido embebidas em parafina. 


TRATAMENTO. Muitas lesões clarciam espontaneamente ou 
regridem quando o consuma de cigarros ou cachimba é interrom. 
pido. Se um homem jovem com lesões leucuplásicas suspende o 
iso de tabaco por 6 semanas, a maior parte de suas lesões leuco- 
plásicas será resolvida clinicamente Um acompanhamento a 
longo prazo é desejável para a verificação de recorrências. 

A lencoplasia da vulva e do lábio pode ser tratada com sucesso 
com 5-FLI. As lesões do lábio são tratadas duas vezes ao dia com 
aplicações de uma solução de 5-FU a 19% até que os eritemas e as 
erosões se tomem marcados em aproximadamente 10 a 21 dias. O 
desconforto é intensa e pode ser aliviado com compressas frias ou 
gel de lidocaína tópico. À leucoplasia oral displásica localizada é 
tratada com excisão cinúngica, eletrocirurgia, criocirurgia ou vapo- 
rização com laser de COs. O gel de tretinoína (Tetin-A) mostra 


apenas um efeito limitado no controle da leucoplasia 


Figura 21-37 Leucoplasia, Uma placa fina é branca esteve 
presente sobre o lábio por mais de 2 anos. Esse paciente fu- 
mava 


= Dermatologia Clínica 


O carcinoma verrucoso (CV) é um termo de abrangência para três. 
entidades raras: a papilomatose oral florida (Fig. 21-38), o condi- 
loma gigante de Buschke-Lôwenstein (períneo) (Fig. 21-39) e o 
epitelioma cuniculatum (superficie plantar do pé) (Fig 21-40). O 
carcinoma verrucoso pode ocorrer em outros locais. Eles se desen- 
volvem tipicamente em locais de irritação crônica e inflamação. O 
termo carcinoma vermcoso foi cunhado para denotar um carci- 
noma de células escamosas localmente agressivo, exofítico e de 
baixo grau com pouco potencial metastático. Os carcinomas ver- 
Tucosos têm sido reportados em muitas outras superfícies da pele. 
Os carcinomas verrucosos são causados provavelmente pelos pa- 
pilomavírus humano (HPVs) e são mais frequentemente associa. 
dos aos HPV-6 e HPV-11, É possível que eles representem uma 
lesão intermediária em um contínuo patológico do condiloma 
até o carcinoma de células escamosas. Todas as três entidades. 
possuem um potencial biológico similar e mostram um cresci- 
mento volumoso, exofítico, fungoide e, histologicamente, com 
um alto grau de diferenciação celular. Um tumor de crescimento 
lento se estende na área da superfície, comprime localmente e 
desaloja, em vez de infiltrar, as estruturas contíguas e raramente 
sofre metástase. Histologicamente, o tumor exibe um espessa- 
mento epidérmico maciço com invasão local menos atipia celu. 
lar. Nos seus estágios precoces, todos os tumores podem ser con- 


ocorre sobre a genitália masculina e feminina. Eles aparecem 
inicialmente como verrugas, mas crescem inexoravelmente a 
despeito das múltiplas tentativas de tratamento tópico conser- 
vativo e cirúrgico. 


Figura 21-38 Papilomatose oral florida. Um crescimento 
branco e verrucoso que pode se estender amplamente sobre 
a mucosa oral. 


Figura 21-40. Epitelioma cuniculatum. Uma lesão estava 
presente por meses e foi suspeita de ser uma verruga plantar, 
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fundidos com verrugas. Contudo, os tumores não respondem aos 
procedimentos localmente destrutivos e vagarosamente, durante 
meses ou anos, aumentam de tamanho, tornam-se endurecidos e 
penetram profundamente na derme. A excisão local conservativa, 
a cirumga de Mohs microscopicamente controlada, à radioterapia, 
o laser de COs, a quimioterapia sistêmica e a administração de 
acitretina e interferan-1 intralesional têm sido todos defendidos. 


PAPILOMATOSE ORAL FLORIDA. A incidência de Ventre 
es carcinomas orais é de 2% a 12%. Esses tumores bastante raros. 
são mais frequentemente reportados em homens brancos entre 
55 e 65 anos de idade. O hábito de mascar tabaco é um fator de 
risco. Muitos pacientes têm higiene oral pobre ou dentaduras. As 
lesões precoces aparecem como sinais brancos sobre a base ver. 
melha. As lesões se desenvolvem em numores extensos cinza es- 
branquiçados, verrucosos com uma superficie profundamente 
fendida sobre a mucosa gengival e pode se estender por toda a 
mucosa oral e para dentro da laringe e traqueia (Fig 21-38) A 
agressão local com a invasão no asso, no músculo e na glândula 
salivar ocormeu em 53% dos casos em um estudo. Infecções múl- 
típlas com os HPVs de baixo e alto riscos e sua rápida replicação 
durante a hiperceratinização podem participar da histogênese do 
EV oral, PMID: 14540072 

O nevo esponjoso branco é autossómico dominante e é carac- 
terizada por lesões brancas que aparecem do nascimento até a 
adolescência. 


O TUMOR DE BUSCHKE-LÔWENSTEIN. Esse tumor, um 
condiloma acuminado semelhante 20 carcinoma, é o carcinoma 
vemucoso da superfície mucosa anogenital (Fig 21-39). A inci- 
dência varia de 5% a 24% de todos os cânceres de pênis. Esses 
tumores ocorrem mais comumente em homens não circuncida- 
dos sobre a glande e o prepúcio e possuem a mesma aparência 
clínica na vulva, na vagina, no cérvix e anorteto. À transformação 
para o carcinoma invasivo tem sido descrita. 


CARCINOMA VERRUCOSO (EPITELIOMA CUNICULA- 
TUM) PLANTAR. Esse tumor ocorre em homens idosos com 
uma média de idade de 60 anos (Fig. 21-40). Os tumores exofiti- 
cos com ulceração e descarga irregular de odor das cavidades de 
drenagem causam dor e sangramento. Esse tumor mimetiza uma 
variedade de outras lesões de pele com seu início insúdioso. As. 
vertugas plantares, as úlceras isquêmicas, o melamoma e o CEC 
devem ser considerados. 


Uma variedade de neoplasmas de células T e B podem envolver a 
pele, tanto primária como secundariamente (Tabela 21-6). O 
termo linfoma cutâneo primário refere se aos linfomas cutâneos de 
célula T (LOCT3) e linfomas cutâneos de célula B (LOCHs) que se 
exibem na pele sem nenhuma evidência de doença extracutânea 
no momento do diagnóstico. Depois do trato gastrointestinal, a 
pele é o segundo local mais comum do linfoma não Hodgkin 
extranodal, com uma estimativa de incidência anual de 1:100.000, 


Tabela 21.6 Frequência Relata é Sobrevida de Cica Anos 
Doença-Especifica de 1905 Lnfomas Cutâneas Primários 
Classificados de Acordo com a Classificação OMS-EORTC 


No 


Comportamento clinico indolente 
Micose fungoide Boo 
MF foliculotrópica Be 
Reticulose pagetoide 4 
Cós fraca granulomatosa 4 


Linfoma primário cutâneo de células grandes 146 
anaplásico 


Papulose hnformatodde 26 
Linfoma de celulas T subcutâneo tpo paniculte 18 


Linfoma cutâneo primário de pequena e média 39 
célula T CDA% pleomórfica. 


Comportamento clinica agressivo 
Sindrome de Sézary s2 


Linfoma cutâneo de células TNK primário tipo 7 
nasal 


Linfoma cutâneo primário agressivo de célula T 14 
cost 


Linfoma cutâneo primário de célutas 7 8 


Linfoma cutâneo prmário de céluias T “ 
periférico, não especificado. 


Comportamento clínico iniolente 


Linfoma cutâneo primário de células B da zona 127 
marginal 


Linfoma cutânea primário centro-folicular 207 
Comportamento clínico intermediário. 


Linfoma cutâneo primário difusa de grandes 85 
ctlulas B, tipo perna 

Linfoma cutâneo primário difuso de grandes 4 
cul B, outros 
Linfoma cutâneo primário intravascular de 
grandes célutas 8 


De Blood 105(10/3768-3785, 2005; Epub 2005 Feb 3. 
PMID: 15692063 


“Os dados estão baseados em 1905, com um linfoma 
cutâneo primário registrado no Dutch and Austrian Cutaneous 
Lymphoma Group entre 1986 e 2002 


O termo linfoma cutâneo de cllula T (LOCT) abramge um amplo 
grupo de neoplasmas finfomatosos de células T auxiliadoras que 
estão presentes na pele, mas que mais tarde envolvem os linfono- 
dos, as células sanguíneas periféricas e a víscera. Elas variam na 
histologia, no imunotenótipo e no prognóstico. O LCCT tem 
substituído a doença de Hodgkin como o linfoma adulto mais. 
comum. Esax doenças são raramente, se é que ie fato o são, 
curáveis e meressitam de um manejo crônico. 


A micose hunguide (MF) é a forma mais comum do linfoma cutá- 
neo de célula T, Ela é um raro linfoma não Hodglán de etiologia 
desconhecida. À incidência do LCCT desde 1973 a 2007 foi de 6,4 
casos por milhão. A micose fungoide responde por 72% dos 
LOC, a sindrome de Sézary responde por 2.5%. A incidência do 
LOCT é 50% maior em pessoas negras do que em pessoas brancas. 
“x homens são afetados duas vezes mais frequentemente do que 
as mulheres, e a incidência aumenta comsideravelmente com a 
idade. Casos de micose fungoide na imfância já foram reportados. 


CURSO DA MF. A doença inicia insidiosamente em adultos. 
Uma erupção persistente em jovens adultos deve ser avaliada para 
um possível LCCT. A imunocompetência dos pacientes com LOCT 
varia e isso afeta 0 seu curso clínico e a resposta à terapia. As le- 
sões da pele evoluem de márulas até placas finas e mmores A 
doença progride até o envolvimento sistêmico à medida que as 
células perdem a sus afinidade pela epiderme. alheram a sua su- 
pesficie de expressão e se expandem para dentro da derme. do 
sangue periférico e dos linfonodos. A doença ter um excelente 
prognóstico em seu estágio inicial, quando está confinada à pele 
A doença é fatal uma vez que a dispersão sistêmica tenha oco 
rido. O estadiamento da doença é baseado no grau de envolvi- 
mento da pele. Para a micose fungoide limitada a sirtal ou placa, 
o tratamento é a terapia direcionada à pele à qual pode atingir as 
celulas T malignas e as células de Langeshans 


TEORIA MOLECULAR DA ORIGEM. à LCCT é uma mahig- 
nidade de um único clone de células CD4 positivas. Cada pa- 
ciente desenvolve um clane único de células malignas com recep- 
tores de superfície únicos A doença avança com o desenvolvimento 
de subclones progressivamente mais agressivos. Inicialmente, as 
células de Langerhans carregam antígenos provenientes ua pele 
para um linfonodos periféricos, onde elas apresentam os antígenos 
às células CD4 positivas e convertemenas em células do linfoma 
cutâneo de célula T (LOCT), As células T adquirem antígenos lin- 
loides cutâneos (CLA) sobre a sua superfície, os quais atuam 
como um receptor de direcionamento seletivo para a pele. O CLA 
permite a aderência das células T aos vasos sanguíneos dérmicos. 
é confere às células a habilidade de se infiltrarem na pele Uma 
característica única do LCCT de estágio precoce é 9 epidermotro- 
pismo, com o qual as células malignas são encontradas na prosi- 
midade da epiderme, onde o ambiente de crescimento celular 
conduz a sua proliferação. Um segundo conjunto de peptídeos 
antigênicos permite o ataque imunológico contra as células ma- 
lgmas atraves do uso da fotoferese. 


CÉLULAS T MALIGNAS. As células malignas funcionam 
como célutas T mas elas possuem uma propensão de se alojarem 
na pele, de serem ativadas e persistirem em seu estado ativo & 
mais tarde, alcançar a dominância clonal e se acumular na pele. 
nos linfonodos e no sangue periférico, À sindrome de Sézary é 
uma forma mais agressiva do linfoma cutâneo de células T no 
qual a pele é difusamente afetada e as células malignas são encon- 
tradas no sangue periférico. Muitas outras formas de linfoma de 
células T existem (Tabela 21-6), as quais são todas caracterizadas 
por expansões das células'T malignas para dentro da pele. 


CAPACIDADE DE DIRECIONAMENTO DAS CÉLULAS 
MALIGNAS PARA A PELE. Os linfócitos malignos se ato- 
jam na pele atravês de interações com as células endoteliais ca- 
pilares dérmicas (Fig. 21-41). As células circulantes de linfoma 
extravasam através das células endoteliais e para dentro da 
derme As células de linfoma, ax quais agora possuem uma ái- 
nidade pelas células epidermicas, formam aglomerados ao sedor 
das células de Langerhans. constituindo os microabscessos de 
Pautrier. Os linfócitos malignos epidérmicos pertencem a um 
clone maligno e estão presentes em pequeno número no infl- 
trado dérmico. Com » tempo, ax células malignas podem perder 
a sua dependência ao ambiente cutâneo, alterar a sua superficie 
de expressão e se expandir para dentro da derme, do sangue 
periférico e dos linfonodos. 


DIAGNÓSTICO. O disgnóstico é feito através do reconheci. 
mento das características clínicas dos vários estágios da doença e 
éapoiado por estudos laboratoriais (Tabela 21-7). Biopstas múlti- 
plas em locais diferentes são úteis. É importante fazer a biopsia de 
lesões suspeitas cedo o bastante para que o tratamento potencial. 
mente curativo possa ser iniciado. Os estudos imunofenatípicos e 
de rearranjos gênicos podem confirmar à suspeita clínica quando 
à histologia é equívoca. À avaliação para o envolvimento sistê- 
mico inclui o exame do sangue periférico para as células de Sézary. 
ea biopsia dos linfonodos palpáveis. 


PROGRESSÃO DA DOENÇA. Existem quatro fases na evo. 
lução da doença: pré-MF, mácula (achatado, escamoso, vermelho 
e algumas vezes pruriginoso), placa e tumor, A maioria dos pa- 
cientes com sinais ou placas não possui progressão da doença. As 
lesões das últimas três fases podem estar presentes simultanea- 
mente A eritrodermia pode ocorrer a qualquer momento. Fxis- 
term muitas variantes clínicas A linfadenopatia pode se desenvol. 
ver em qualquer estágio. O tempo de sobrevida é de menos de 3 
anos uma vez que a fase tumoral tenha se iniciado. Apesar dos 
novos métodos de diagnóstico laboratoriais, o reconhecimento 
dos sinais físicos da doença pelo clínico e a histologia de rotina 
continuam os métodos mais sensíveis de detecção. 


DIAGNÓSTICO DA DOENÇA PRECOCE. A micose fun- 
goide precoce pode ser confundida com um eczema Um sistema 
cle placar de quatro pontos foi desenvolvido para aliar o ding- 
nóstico da doença precoce (Tabela 21-7), 


CRITÉRIOS CLÍNICOS 


lima descrição dos achados de critérios clínicos para a doença 
precoce é apresentada no Quadro 21-5. 


Figura 21-41 A micose fun- 
goide é um câncer das células T 
residentes na pele. No linfoma 
cutâneo de células T, as células 
residem na pele através da intera- 
cão com as células endoteliais ca- 
pilares dérmicas e extravasam 
dentro da derme. Desse ponto, 
as células de linforna exibem uma 
afinidade pelas células epidérmi- 
cas e formam aglomerados ao re- 
dor das células de Langerhans, 
formando os microabscessos de 
Pautrier, os quais podem ser ob- 
servados com o exame histoló- 
gico. Girardi M et al; N Engl 1 
Med 350(19):1978-1988, 2004 
PMID: 15128898 


Quadro 2-5. Descrição dos Critérios: Micose Fungoide Precoce. 

A. HISTÓRIA. 

Doença persistente 

As lesões aumentam em tamanho e número com o tempo. Elas não melhoram completamente com os corticosteroides tópicos e voltam a 
ocorrer quêndo a terápia é descontinuada ou eles continuam à se desenvolver nas áreas não tratadas. As erupções por drogas podem fazer O 
mesmo, e um ensaio de descontinuação da droga pode ser indicado. 

B. MORFOLOGIA DAS LESÕES 


As lesões de MF em fase de mácula variam em tamanho (55 cm em didmetro), forma e cor As lesões não tratadas se expandem lentamente 
para formar lesões bem demarcadas que podem coalescer ou sofrer melhora espontânea. A progressão e a regressão produzem lesões de for. 


€. NÚMERO DE LESÕES 

A maioria dos pacientes se apresenta com lesões múltiplas e inúmeros locais de envolvimento, As desordens que podem ser confundidas com 
a MF unilesional são o eczema numular, a líquen simples crônico, o eritema migrans crônico e a tines corporis. 

D. DISTRIBUIÇÃO DAS LESÕES 


As lesões se desenvolvem inicialmente com frequência sobre a pele relativamente não exposta ao sol, tais como a tranco abaixo da linha da. 
cintura (distribuição “roupa de banho”), Mlancos, mamas, face interna da coxa, face interna dos braços e áreas periaxiares. 


e fi) Dermatologia Clínica 


Critérios 
co 


nie 
Básico 
Sinais na peleiplacas finas persistentes eJou progressivas 


Tabela 21-7 Algoritmo para o Diagnóstico da Micose Fungoide (MF) Precocer 
| be iii bo ac od ng cp a Lud 


Sistema de pontuação 


2 pontos pelos critérios básicos e mais ais enténos 
adicionais 


1 ponto pelos critérios básicos e um critério adicional — 


dos rearranjos do gene do receptor de célula T (TCRJS 


1. -<50% de células T CD2+, CD3+ ejou CD5+ 
2. <10% de células TCD7+ 
à. Discordência epidérmica/dérrmica de CD2, CD3, CDS ou CD7! 


3. Poiquilodermia 
Básico 2 pontos pelos critérios básicos e mais dois critérios 
Adicional 1 pomto pelas critérios básicos « um ctéio adiciona! | 
1, Epidermotropismo sem espongiose 
2. Atpia infoidet 


iológico Molecular (análise de rearranjo do gene do receptor de cól 
1. O padrão clonal de células T deve ser detectado por análise baseada em PCR. 


unopatológico (imunofenotipagemA 


n 


Adaptado de 1 Am Acad Dermatol 53(6)1053-1063, 2005. FMID: 15310058 


*Proposto pela The International Society for Cutaneous Lynphoma (CL). 


14 atípa lnfoide é definida como células com núcleos aumentados hipercromáticos e contornos iregulares ou cerebriformes. 
AEntre em contato com o laboratório para determinar o espécime requerido (p. ex, tecido recém-congelado, bloco processado em parafina e 


fixado em formalina) 


SEntre em contato com o laboratório para determinar o espécime requerida (p.ex, biopsia por punção de 5 mm submetida em meio de cul. 


tura para tecido não congelada ou fixada), 
Deficiência da antígeno de células T confinada à epiderme 


CRITÉRIOS HISTOPATOLÓGICOS 

Os espécimes de biopsia devem possuir um infiltrado tinfoide 
superficial. O epidermotropismo sem espongiose e atipia lin- 
foide, ambos, qualificam como 1 ponto. 

As células linfvides atípicas presentes são ligeiramente mais 
Targas do que os linfócitos normais e possuem um núcleo hiper- 
cromática, de contomo irregular (convoluto). Tais células foram 
designadas como “células micóticas”, “células de Lutener” ou 
células de Sezary”, 

O diagnóstico histológico de MF é difícil por causa das muitas 
mudanças súbitas, a maior parte das quais pode estar presente em 
algam grau em muitas condições cutâneas inflamatórias e neoplá- 
sicas. Uma perfuração inicial de biopsia vai confirmar a natureza 
linfoide da lesão. Dessa forma, a MF precoce deve ser diferenciada 
das desordens inflamatórias. 


O patologista observa várias características: microabscessos de 
Pautrier (linfócitos atípicos em coleção dentro da epiderme), lin- 
fócitos em halo (causado por um artefato da retração ao redor dos 
linfócitos intraepidérmicos), exocitose (presença de linfócitos 
dentro da epiderme), linfócitos intraepidêrmicos.comvolutos e 
linfócitos alinhados dentro da camada basal (“colar de pérolas”) 

Biopsias múltiplas provenientes de uma variedade de lesões 
podem ser requeridas. Parar com todos os tratamentos tópicos e 
imunossupressores sistêmicos pelo menos 2-4 semanas antes de 
realizar a biopsia. 


CRITÉRIOS BIOLÓGICOS MOLECULARES 


Um padrão dominante lona! de célula T deve ser detecado por 
uma análise baseada na reação em cadeia da polimerase (PCR) 
para rearranjos no gene do receptor de célula T. Isto qualifica 1 
ponto, 

A proliferação clonal de um único linfócito é uma caracteris. 
tica de malignidade As populações de linfócitos neoplásicos 
contêm o mesmo rearranjo gênico. O resrranjo clonal dos genes 
do receptor de células T (TR) pade ser demonstrado nos teridos 
lesionados em muitos casos. As populações de linfócitos reativos 
contêm uma mistura de rearranjos gênicos. Um método recomen- 
dado utiliza o DNA extraído dos tecidos recém-congelados e uma 
análise da clonicidade baseada em PCR dos rearranjos no gene 7 
do receptor de célula T. A PCR pode ser usada para monitorar a 
resposta à terapia através da detecção da presença ou ausência de 
clone maligno na pele ou sangue. 


CRITÉRIOS IMUNOPATOLÓGICOS 


Esse processo é usado para identificar células baseado no tipo de 
antígenos ou marcadores na superficie da célula. Os estudos com 
seções parafinizadas ou congelados que utiliza um painel de anti 

corpos para a superfície celular ou para moléculas citoplasmáticas. 
vai demonstrar a perda de um ou mais antígenos associados à 
célula T (tais como CD2, CD3, CD4, CD5, CD7, CD26) nas célu- 
las T neoplásicas, A perda da expressão de CD7 não é um marca- 
dor confiável. Uma de três características deve estar presente para 


gerar 1 ponto; perda de antígenos de célula T com menos de 50% 
das células T expressando CD2, CD3 e/ou CD5; menos de 10% de 
células T expressando CD7; ou discordância dérmica/epidérmica 
para a expressão de CD2, CD3, CDS e/ou CD7. 


PROCEDIMENTOS DE ESTADIAMENTO. Lima linha-base 
de procedimento inclui o exame físico, Documente a presença de 
linfadenopatia e hepatoesplenomegalia. Obtenha uma contagem 
completa «as células sanguíneas (reveja o esfregaço de cobertura 
amarelada para as células de Sézary), análise da biopsia com rear- 
ranijo gênico, realize estudos de citometria de fluxo do sangue para 
detectar um clone maligno circulante e obtenha escancamentos 
tomográficos computadorizados do tórax, abdome e pélvis. 


ESTADIAMENTO. O estadiamento no diagnóstico inicial é 
útil ma condução do tratamento e possui valor prognóstico. A 
maioria dos cânceres é estadiada pelo sistema TNM. O estágio T 
descreve o tumor, N o status nodal e M a presença ou ausência de 
metástase Uma classificação de estadiamento modificada des- 
creve novos subgrupos de prognóstico (Quadro 21-6). 


PROGNÓSTICO. Os pacientes com doença Ti possuem a 
mesma expectativa de vida do que indivíduos de idade correspon- 
dente Os pacientes com a doença T2 possuem uma sobrevida 
média em torno de 10 a 12 anos e tm risco de 25% de progredir 
para uma doença mais avançada. Os pacientes somente com tu- 
'mores ou eritrodermia possuem uma sobrevida média de 4-5 
anos. O alargamento nodal pode não sugerir envolvimento pato- 


Quadro 21-5 Estadiamento pela Classificação TNM para Definir a Micose 

Fungoides segundo The American Joint Committee on Cancer (AJCC) 

Definições do TNM(B) Agrupamentos dos 

Tumor primário (1) arde dba, 

TN: Máculafplaca limitado (109 da superfície da pele envolvida) TLNO, MO 

TZ: Méculaiplaca generalizado (> 10% da superfície da pele envolvida) Estágio 

T3: Tumores cutâneos (um ou mais) TZ NS VO 

TA: Eitrodermia generalizada (com ou sem máculas, placas ou tumores) gio ia 

INCA: À patologia de T-Tá é diagnóstica to informa de céluas T cutâneo (CTCL). Quando caractrisicaçde MO 

tras de um tumor tipo T euste, ambas são registadas e a mais alta é usada para o estadiamento, porem pa 

plo. TAB — = - = 3, NON], MO 

Linfonodos regionais (N) Estágio JA 

NO: Uinfonodos clinicamente não envolvidos; a patologia é negativa para CTCL Tá, NO, MO 

NI: Linfanados clinicamente aumentados, histologicamente não envolvidos; a patologia é negativa para CTCL Estágio IB 

N2: Linfanados clinicamente não aumentados, histologicamente envolvidos; à patologia é positiva para CTCL Tá, NI.MO 

N3: Linfonados aumentados e clinicamente envolvidos, a patologia é positiva para CTCL e sa já 

Motástase distante (M) TISTA,N3, MO 

MO: ausência de doenca visceral Estágio VB 

MI: doença visceral presente TIA, NO, MI 

A classificação TNM inclui uma subeategana para pacientes LCCT TIT4, Mt 
TIA NZ MI 

Envemo ie TI4,N3, MI 

EO: Ausência de células atpicas circulantes (<1.000 células de Sézary [CDA+/CD7-Yml) 

By: Células atípicas circulantes (> 1.000 céluias de Sêzary [CDA%CD7-Ymi) 

BZ: Envolvimenta Jeucêmico definido pela contagem absoluta das células de Sézery > 1.000 céluias por pi, 

razão CDA/CDS 2 1 por citometria de fluxo, expressão aberrante de marcadores de células T nommais evidência 

molecular de clonalidade ou anormalidade cromossmica em um clone de célula T 


BO pessssniogia cínica 


lógico. A presença de elevados números de células T CD&" na pele 
é um bom fator prognóstico. À imagem com a TC é realizada para 
a doença T3-4 para acessar o envolvimento visceral e nodal. O 
escaneamento da tomografia de emissão de pósitrons (PET) pode 
umentar à sensitividade de detecção dos linfanodos afetados. 


APRESENTAÇÕES CLÍNICAS 


Pré-MF. A fase de pré.MF é a primeira fase na qual o diagnóstico 
é suspeito, mas ele não pode ser feito através de critérios clínicos 
ou histológicos. Essa fase pré-micótica persiste por meses ou anos 
e é muspeitada quando a inflamação persiste e recorre após cursos. 
repetidos de estervides tópicos. A remissão espontânea ocorme As. 
erupções pruriticas não específicas ou o prurido sozinho pode ser 
a única manifestação. Uma erupção eritematosa, esfoliante, tipo 
exzematosa ou tipo psoríase e uma erupção atrófica, estampada, 
telangiectática referida como parapsaríase de grandes placas ou 
poiquilodermia atrofante vascular pode ocorrer Essas duas ut 
mas dermatoses possuem aspectos característicos que permitem 
predizer com um alto grau de certeza que a evolução da MF típica 
pode ocorrer. Essas dermatoses podem estar presentes por perio- 
dos tão longos quanto 35 anos antes que as placas e os tumores 
de MF se desenvolvam 


Forma eczematosa. A forma eczematosa se apresenta com 
áreas persistentes, não específicas, planas, vermelhas, que coçam, 
eczematosas que lembram o eczema asteatótico ou a dermatite 
atópica, com a diferença que as lesões tendem a permanecer fixas 
em local e tamanho e as margens são precisamente delineadas 
(Figs. 21-42 e 21-43) 


A lesão poiquilodermia-parapsoríase. As lesões de po. 
rapsoriase em placas são precisamente circunscritas e possuem um 


Figura 21-42 A fase eczematosa ou de sinal se apresenta 
com máculas ertematosas que possuem uma escama fina. As 
lesões podem ser múltiplas. A coceira é variável. As lesões são 
hipopigmentadas ou hiperpigmentadas em indivíduos de pele 
escura. Os sinais evoluem lentamente para placas. 


esitema têmue e algumas vezes um aspecto amarelado, uma escama- 
cão fina € uma superfície levememe pregueada. Sobre o tronco e 
membros as lesões medem usualmente 1 a 5 cm e são redondas, 
ovais ou digitiforme (digitate dermatosis). Sobre as nádegas e coxa, 
onde elas ocorrem mais comumente, as lesões se apresentam como 
Sinais tão grandes quanto 15 cm. Os pacientes com lesões tipo pa- 
rapsoríase de longo termo as quais são resistentes ao tratamento 
convencional requerem monitoramento cuidadoso para um possi- 
vel desenvolvimento de linfoma cutâneo (Fig. 21-44), 

A poiquilodermia atrofiante vascular é um termo usado para 
descrever lesões que possuem telangiectasia, pele “papel de ci 
garro” com atrofia fina e pregueada e pigmentação estampada 
(Figs. 21-45 € 21-46). O aparecimento das mudanças poiquiloder- 
matosas é um sinal ameaçador. Os termos parapsoriase variegata 
ou parapsoríase liquenoide são usados para descrever variantes. 
dessas lesões que se apresentam com um padrão em forma de 
rede ou reticulado. 

O exame histológico de sinais precoces mostra um infiltrado 
superficial em forma de faixa ou um infiltrado liquenoide, que 
consiste predominantemente em linfócitos e histiócitos. As célu- 
fas atípicas com tamanho que varia de pequeno a médio, alta. 
mente indentadas (cerebriformes) e, algumas vezes, com núcleos 
hipercromáticos são poucas e na sua maior parte confinadas à 
epiderme (epidermotropismo), Elas colonizam a camada basal da 
epiderme tanto como células unicas, frequentemente em forma 
de halo quanto em uma configuração linear. 


Estágio de sinal. A doença entra no estágio de sinal quando 
as mudanças histológicas ado características da ME A morfologia 
da lesão não muda necessariamente 


Estágio de placa. O estágii de placa é alcançado gradualmente 
quando as áreas sombreadas com tons que variam do vermelho até 
o marrom, é algumas vezes escamosas, tornam-se mais elevadas do 
que a pele circundante não envolvida em virtude da acantose (es 
pessamento da epiderme). As placas podem surgir da pele não en- 
volvida. A coceira toma-se mais persistente e intensa e pode ser 
intolerável. As placas variam na forma com padrões redondo, oval, 
arciforme ou serpiginosas, ocasionalmente com clareamento central 


Figura 21-43 Os sinais podem afetar qualquer área, mas 
eles são encontrados mais frequentemente em locais protegi- 
dos do sol, tais coma as nádegas e tronco inferior. As lesões. 


precoces se parecem com o eczema numular. Eles tendem a 
permanecer fixados no local por meses. 


Tumores Cutâneos Não Melanoma Pré-malignos e Malignos. 21| E 


LESÕES POIQUILODERMIA-PARAPSORÍASE 


Figura 21-44 Parapsoriase (pequenas placas). Figura 21-45 Lesões poiquilodérmicas. A pele é atrófica, enrugada, seca e 
As lesões são bem circunscritas, levemente es- — despigmentada com telangiectasias. 

camosas, amarelo-claro, placas superficiais 

ovais que estão concentradas sobre o tronco. 

Um padrão digitar que segue o dermatoma é 

característico. Essa forma da doença raramente 

degenera para um linfoma. A parapsoriase em 

grandes placas e irregulares tem o potencial de 

progredir para o linfoma de célula T cutâneo. 


Figura 21-46. Micose fungoide (poiquilodermia atrofiante vascular). Placas vermelho- 
amarronzadas e hiperpigmentadas com uma superfície atrófica e enrugada tendem a per- 
manecer fixadas no local 
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Figura 21-47. As placas precoces possuem uma superfície Figura 21-48 As placas anulares ou serpiginosas podem ser 
de escamação fina. As lesões bem demarcadas e eritematosas numerosas. A melhora central pode ocorrer. À coceira pode 
evoluem lentamente para tumores. ser intensa nesse estágio. 


Figura 21-49 As placas largas haviam evoluído lentamente de lesões maculares estáveis, escamo- 
sas e de aparência eczematosa. 
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A extensão do envolvimento varia desde poucas áreas isoladas até 
uma porção significativa de pele (Figs. 21-47 a 21-49), A infiltração 
de toda a pele produz um couro vermelho espessado com escama- 
ção (dermatite esfoliante) ou sem escamação (eritrodermia). A MF 
pode se iniciar como uma eritrodermia esfoliativa. A infiltração e as. 
placas nas áreas pilosas podem produzir alopecia. 
Histologicamente o epidermotropismo é mais pronunciado 
do que os sinais. À presença de coleções intraepidérmicas de célu- 
las atípicas (microabscessos de Pautrier) é observada apenas em 
uma minoria dos casos. Com a progressão para o estágio de tu- 
mor, os infiltrados dérmicos tomam-se mais difusos e o epider- 
motropismo pode ser perdido. O infiltrado toma-se misto (lin 
citos, eosinófilos e plasmócitos) à medida que o estágio de placa 
progride. As células tumorais aumentam de múmero e tamanho e 
apresentam proporções variáveis de células cerebriformes peque- 
nas, médias e grandes, células blásticas com núcleo proeminente 
e formas intermediárias. A transformação para um linfoma difuso 


de grandes células que pode ser tanto CD30' quanto CD30" pode 
ocorrer é está frequentemente associado a um pior prognóstico. 


Estágio tumoral. Os tumores se desenvolvem de placas pree- 
xistentes ou da eritrodermia, ou podem se originar da pele verme- 
lha ou normal, À coceira pode diminuir de intensidade. Os tumo- 
res variam em tamanho, alguns se tomam enormes ou com 
formato de cogumelo (por isso o termo micose fungoide, o qual 
tem sido usado por 150 anos) (Figs. 21-50 a 21-52). À necrose ea 
“ulceração das placas e dos tumores são comuns 

Nos estágios iniciais a doença permanece confinada à pele A 
linfadenopatia superficial pode ser detectada no estágio de placa 
e a linfadenopatia profunda com metástase visceral, tal como 
para o baço, os pulmões ou o trato gastrointestinal, pode ocorrer 
durante o estágio tumoral. 


ESTÁGIO TUMORAL 


dos e exofíticos. Eles se assemelham a 
uma infecção micótica, por isso o 
termo arcaico micose fungoide. 


Figura 21-50 Os tumores são ulcera- Figura 21-51 Os tumores verme- Figura 21-52. Os tumores disseminados possuem. 
lho-violeta cupuliformes podem 
ser exofíticos ou ulcerados. 


um padrão anular ou serpiginosa com melhora central 
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SÍNDROME DE SÉZARY 


A sindrome de Sézary (58), forma leucêmica da ME é um linfoma 
agressivo (Pig. 21:53), À taxa estimada para uma sobrevida de 5 
anos é de 119%. À SS consiste na tríade eritrodermia, linfadenopa- 
tia e linfócitos cerebriformes (células de Sézary) no sangue perife- 
rica, nos linfonodos e na pele. Os pacientes podem ter prurido 
generalizado, dermatite esfoliativa e espessamento da pele, ectró- 
pio, alopecia e espessamento das palmas e plantas. O eritema 
pode se acentuar e empalidecer durante o dia ou pode desapare- 
cer e ser substituído por placas e tumores. Evidências que confir- 
mam o diagnóstica incluem as células de Sézary abrangendo mais 
de 59% a 20% dos linfócitos circulantes ou mais de 1.000/min”, 
uma população expandida de linfócitos CD4:/CD7 circulantes 
por citomeria de fluxo, uma razão CD4/CDS elevada ou um re- 
arranjo genético clonal do gene TCR. À biopsia da pele pode reve. 
lar características que se assemelham Aquelas encontradas nos 
estágios iniciais da MF clássica. As células circulantes com núciens 
hiperconvolutos (células de Sézary) parecem ser idênticas Aquelas 
encontradas nos infiltrados da pele na MF (Fig 21-54) 


Figura 2153 Sindrome de Sézary Eritrodermia generalizada 
com escamação e espessamento das palmas e plantas 


TRATAMENTO. Consulte os Quadros 21-7 a 21-9 para os es- 
quemas de tratamento para MF/SS. Consulte a National Com- 
prehensive Cancer Netuork Clinical Pracrice Guidelines im Oncolosy 
(omencen org) para uma discussão do tratamento em todos os 
estágios do linfoma antânco de células T. Para a micose fungoide. 
limitada a mácula ou placa o tratamento de escolha é frequente- 
mente uma terapia direcionada para a pele, a qual potencial- 
mente pode atingir simultaneamente tanto as células T malignas 
quanto as células de Langerhans estimulantes. 

Esses tipos de tratamento produzem remissões, mas remissões 
a longo prazo são desconhecidas. O tratamento é considerado 
paliativo para a maioria dos pacientes, embora uma significativa 
melhora sintomática seja regularmente obtida. 

Alguns especialistas pensam que a doença pode ser curada 
com um tratamento agressivo quando ela está confinada à pele A 
doença estável, localizada e sem placas pode perdurar por anos. 
Em virtude da eficácia da mostarda nitrogenada tópica, do PUVA 
e da radioterapia em induzir e manter as remissões, raramente 
observamos a evolução rápida da doença em pacientes nos quais 
o LCCT é diagnosticado precocemente Os pacientes com estágio 
clínico IA da micose fungoide que são tratados não possuem uma 
expectativa de vida alterada. Menos de 10% progridem para está- 
gjos mais avançados e poucos morrem da doença. À terapia para 
o LOCT é dependente do estágio clínico. A meta da terapia é atin- 
gr e manter uma remissão ou obter uma paliação nos casos 
avançados. À doença clinicamente visível deve ser tratada. Os pa- 
cientes em remissão devem ser observados indefinidamente A 
terapia de manutenção é rotina em alguns centros. 


Mostarda nitrogenada tópica. A aplicação tópica de me. 
cloretamina tem produzido regressão das lesões cutâneas com 
eficácia particular nos estágios iniciais da doença. A taxa geral de 
remissão completa é relatada para o estágio cutâneo, 50% a 80% 
dos pacientes com classificação TI no TNM e 25% a 75% dos 
pacientes T2 tem respostas completas. Os tratamentos são usual 
mente continuados por 2-4 anos. Uma sobrevida de 5 anos con- 
secutivos livre da doença pode ser possível em 33% dos pacientes 
TL A medoretamina tópica é uma terapia efetiva e conveniente 
para os pacientes com micose fungoide com sinal ou placa limi- 
tado. A mostarda nitrogenada tópica (frasco de 10 mg) tem sido 


Figura 21-54 Células de Sézary Os núcieos são hiperconvo- 
lutos. 


usada por mais de 20 anos. Não há absorção sistêmica (o moni- 
toramento laboratorial não é requerido). Uma solução aquosa 
(10 20 mg/dl) é preparada pelo paciemte uu uma pomada (10 a 
20 mg de meclaretamina [HN2]/100 gm de Aquaphors é prepa- 
zada pelo farmacéutico. A solução é aplicada diariamente com um 
pano ou pincel em toda a superfície do corpo, exceto na virilha 
As áreas de atividade da doença podem se tomar inflamadas. 
Após muitas semanas, o tratamento é limitado à área afetada Os 
Tespondedores lentos são tratados duas vezes ao dia ou com con- 
cemtrações maiores (30 a 40 mg/dl). À aplicação é continuada até 
a completa melhora. Um ensaio de 2.6 meses de aplicação diária 
da solução (opcionalmente na lesão ou em toda à superficie do 
corpo) ou um ensaio de 6-12 meses é sugerido. O ensaio é se- 
guido da terapia de manutenção (em média & meses). As reações. 
de hipersensibilidade aguda ou retardada (5% com a pomada, > 
30% aquosa) ocorem. À dessensibilização é então concluída e o 
tratamento É retomado, Respostas completas foram obtidas em 
809%, 68% e 61% dos pacientes nos estágios IA, IB e TIA da do- 
ença, respectivamente. A carmustina tópica (BCNI) é também 
efetiva, mas ocorre absorção nistémica. As telangiectasias podem 
ne desenvolver onde a droga é aplicada. Embora a taxa de resposta 
à radioterapia de pele total tenha sido superior à da mecloreta- 
mina tópica, os resultados de sobrevida a longo prazo foram si- 
milares. Mantenha a medicação refrigerado. A medicação estã 
disponível com diversos farmacêuticos, incluindo Crown Drugs 
(Filadélia, Pensilvânia) ou no Yale Medical Center Pharmacy 
(New Haven, Conn), 


Corticosteroides tópicos. Os conicostervides tópicos, espe- 
cialmente os compostos de classe |, são um tratamento efetivo 
para a micose fungoide no estágio de mácula. Os corticostervides. 
produzem taxas totais de resposta de 94% (3% de resposta com- 
pleta) na doença TI, que é comparável aos resultados observados 
com a quimioterapia tópica. À taxa de resposta completa decresce 
para 254% na doença TZ. A maioria dos pacientes foi tratada com 
creme emolieme de propionato de clobetaso! 


Bexaroteno. O bexaroteno retinoide gel a 1% (Targretina) tem 
tima taxa geral de resposta de 44% a 63% [84% a 2196 de resposta 
total em pacientes com estádio refratário IMNA de LOC O 
efeito colateral predominante é uma irritação ou erupção branda 
a média. À medicação é bastante cara. 


PUVA e UVB. Ensaios terapéuticos com PUVA têm mostrado 
uma taxa de remissão completa de 62% a 90% com os estágios 
cutâneos precoces alcançando as melhores respostas. A terapia de 
manutenção continuada de PLIVA com intervalos mais protelados. 
geralmente é requerida para prolongar à duração da remissão. O 
PUVA combinado com o interferon alfa-2a está associado a uma 
alta taxa de resposta. O LOCT frequentemente se inicia em regiões. 
protegidas do ol, tais como as nádegas e a superfície inferior dos. 
seios. Isto sugere que a exposição solar do tronco e extremidades. 
altera o ambiente de certas regiões da pele de tal forma que as. 
células LCCT encontram tais locais inóspitos. Isso pode explicar 
por que a terapia UVB ou PLIVA consegue manter um paciente em 
remissão. O PLIVA é bastante efetivo no LCCT em estágio de placa 
limitada e “fina” Altas taxas de remissão são induzidas no perí- 
odo de 2.6 meses com um regime de dois ou três tratamentos por. 
semana que aumenta a dosagem de UVA em 0,5 J/om* em trata- 


“Quadro 21-7 Resumo de Opções de Tratamento para 
Micose Fungoide e Sindrome de Sázary a) a] 


* Queda 213 Micose Fungolde 
- Tratamento para os Estágios le IV 


* Conicosteroides tópicos 
Quimioterapia tópica com mectareamina (mostarda nitroge- 
nada) ou carmustina (BCNU) 

* Psoraleno e radiação ultravioleta à (PUVA) 

* Radiação ultravoleta B (UVB) 

«  Tesapia total do feixe de elétron da pele (TSERT) 

* Radiação das lesões cutâneas Sntomáticas 


. 


Adaptado de Natonal Cancer Institute http cancer gov. 


*  Psoaleno e radiação ultravioleta A (NIVA) 

+ Terapia total do fee de elétron a pele (15E8T) 

* Medoretamina tópica (mustarda nitrogenada) 

* Radiação com feixe de elétron local ou terapia com radiação 
de ortovoltagem podem ser usadas para fornecer um efeito 
paliativo às áreas de doença cutânea volumasa ou sintomática 

*  Interferon-alta saznho ou em combinação com à terapia 


cutâneas em estágio | Com a terapia a sobrevida é a mesma dos 
controles. 


Psoraleno e radiação ultravioleta A (PUVA) 
Terapia total do feixe de eiétron di pele 

Reação local com feixe de elétron ou rahação de ortovotagem 
Fudarabina, 2-clorodeoniadenosina, pentostatina 
Interferon-alfa sazinho ou em combinação com a terapia tópica 
Denileucina iitox (tovina de usão da interleucina-2) 
Er ed ad cá cn le 


il 
mn 


Adaptado de: National Cancer Institute. http:/Amww cancergov 


em 


mentos altemados conforme tolerado. A dosagem é mantida 
“constante e então lentamente reduzida para uma vez pos semana, 
uma vez a cada duas semanas, uma vez por mês, mês sim mês não 
por 6 teses « então uma vez a cada 3 meses por um período!jn- 
definido. As taxas de resposta total de 95% (a reposta complesa 
ema 79% dos casos TI e 59% dos casos T2) são reportadas. À du- 
ração da remissão produz em média 3,6 anos com o PUVA de 
manutenção pelo menos uma vez ao mês. À remissão completa 
ocorre mais rapidamente, comparada à terapia tópica. 

A fototerapia tradicional com LIVE de amplo espectro (280 a 
320 nin) tem sido associada a uma taxa de resposta total e com- 
pleta de 83% na doença TI. Contudo, o FIVA de ondas longas 
penetra mais profundamente dentro dos infiltrados dérmicos do 
que o IVB, As áreas “sombreadas* (p. ex, couro cabeludo, peri- 
neo, axilas, dobras da pele, plantas) podem não receber exposição 
adequada. A combinação de interferon e PLIVA mostrou altas re- 
misadões cusmpletas nos estudos preliminares. 


Terapia total do feixe de elétron da pele (TSEBT). a 
arradiação por elétrons de energias apropriadas va penetrar ape- 
nas na derme é, portanto, a pele pode ser tratada sem efeitos sis 
témicos. Essa terapia requer uma experiência técnica considerável 
na aplicação, pode resultar em efeitos tóxicos cutâneos de curto e 
longo prazo e não está amplamente disponível. Com base na so- 
brevida a fongo praza desses pacientes em estágio precoce, à tera: 
pia de irradiação por feixe de elétron é algumas vezes usada com 
um propósito curativo. A sobrevida a longo prazo livre da doença 
pode ser obtida em pacientes com à micose fungoide unilestonal 
tratada com terapia local com radiação. A mammtenção da doença 
de estágio IB/IIA (sinal/placa generalizado, T2) é com HN2, 
FLUVA, TSEBT e LIVE O TSEBT deve ser considerado uma terapia 
inicial para pacientes com a doença agressiva, para placas espessas. 
extensas ou para pacientes que falham com HIN2 ou PLIVA. à te- 
rapia TSER é o método mais seguro para a indução da remissão 
completa dos sinais generalizados, das placas e dos tumores. As 
taxas de resposta completa de até 98% para as placas limitadas e 
36% para 03 tumores são relatadas. À maioria dos pacientes tem 
uma reincidência no período de 5 anos. Após atingir a remissão 
completa com o TSEBT alguns médicos iniciam a terapia adju- 
vante, mais comumente a mostarda nitrogenada tópica. O HNZ 
adjuvante ou o PUVA oral devem ser administrados por pelo me- 
nos 6 meses após uma resposta completa ao TSERT Um total de 
= 46 Gy é fornecido por mais de = 10 semanas com uma semana 
de interrupção após 18 a 20 Gy. As áreas sombreadas” necessi- 
tam de tratamento suplementar Os efeitos adversos são eritema, 
descamação, alopecia, perda das unhas e incapacidade de mar 


Fotoferese extracorpórea. A fototerese extracorpórea é únil 
no tratamento da síndrome de Sézary € da fase eritrodérmica da 
ME Ela também é efetiva sozinha ou em combinação com a tera- 
pia adjunta pará sinais ou placas eaensos e alguma doenças em 
estágio tumoral. As remissões mais duradouras que 3 anos têm 
sido alcançadas em alguns pacientes. À fotoferese envolve a radia- 
cão de ondas longas (LIVA) dos leucócitos retirados do paciente 
que ingeriu o &-metosipsoraleno com reinfusão subsequente dos 
leucócitos no paciente. O tratamento é administrado em 2 dias 
consecutivos todo mes por 6 meses. Os pacientes que têm uma 
razão CD4/CD& menor ou igual a 5 respondem melhor do que 
aqueles com poucas ou nenhuma célula CD&* na pele- 


DOENÇA AVANÇADA. Os tumores individuais respondem à 
irradiação x de onovoltagem. Todos os tratamentos para a doença 
avançada podem ser inicialmente bem-sucatidos na indução de 
remissões, mas menhum parece prolongar a sobrevida. Muitos 
agentes novos são testados. Os anticorpos anti-T monodlonais € 
proteínas de fusão recombinantes (denileucina difiisox, nome 
comercial Ontake) podem provar ser úteis para a doença extracu- 
tónea. 


PAPULOSE LINFOMATOIDE. A papulose linfomatoide 
(LyP) é uma doença rara na qual as lesões da pele possuem uma 
histopatologgia do tipo neoplásica, mas o curso clínico é benigno 
e crônico. Ela é uma doença da pele papulonecrática ou papulo- 
modular, autocurativa, com características histológicas sugestivas 
de um linfoma maligno (CD30"). A LyP ocome ustialmente em 
adultos e é caracterizada por lesões papulares, papnlonecróticas 
<Jou nodulates em estágios diferentes de desenvolvimemo, pre. 
dominantemente sobre o tronco e os membros. As lesões na pele 
individuais desaparecem no prazo de 3 a 12 semanas e podem 
deixar cicatrizes A duração da doença varia desde muitos meses 
até mais de 40 anos Em até 20% dos pacientes a IyP pode ser 
precedida pos, associada a ou seguida de outro tipo de linfoma 
(cutâneo) maligno, geralmente a micose fungoide, o linfoma 
cutâneo de células grandes anaplásicas ou o linfoma de Hodgkin. 
O quadro histológica é extremamente variável. 

A LyP tem um prognóstico exceleme. Não existe cura, O meto» 
trexato oral de baixa dose (5 a 20 mg/semana) é a terapia mais. 
efetiva. Os pacientes com poucas lesões não cicatriciais podem 
decidir não tratar a sua doença. PMID [5632064 


A doença de Paget da mama é uma forma especial de carcinoma 
ductal, o qual se inicia nos ductos excretores principais da mama 
e se estende para a pele através da invasão da epiderme do ma- 
milo, da auréola e da pele ao redor pelas células malignas ori 
nadas do carcinoma ductal subjacente. Um carcinoma subjacente 
da mama pode ser palpável, mas em aproximadamente 40% dos 
caxos o câncer é clinicamente impalpável e radiologicamente in- 
detectável. 


APRESENTAÇÃO CLÍNICA. A doença se inicia insidiosa- 
mente em uma mama com uma pequena área de eritema sobre o 
mamilo, o qual drena um fluido seroso e forma uma crosta (Figs 
21-55 e 21-56). A inflamação é usualmente atribuída ao trauma, e 
a cicatrização parcial conforta a paciente. As pacientes igualam as. 
protuberâncias em vez das mudanças inflamatórias com o câncer 
é, consequentemente, à doença continua. As células malignas 
migram através da epiderme e a doença toma-se inicialmente 
aparente sobre a auréola e depois de muito mais tempo (1 ano ou 
mais), sobre a pele ao redor (Fig. 21-55). O processo aparece 
eczematoso, mas a placa é endurecida e possui margens nítidas, 
as quais permanecem relativamente fixas por semanas. À ulcera- 
ção é um achado tardio. A doença de Paget no mamilo de homens 
é muito rara e é mais agressiva do que em mulheres. 


DIAGNÓSTICO. Clínica e histologicamente o processo é bas 
tante similar à doença de Bowen; contudo, a doença de Bowen do 
mamilo é muito rara Um ponto fundamental para ser observado 
é que a doença de Paget da mama é uma doença rara e unilateral, 
enquanto a inflamação eczematosa dos mamilos é comum e 
quase que invariavelmente bilateral. O diagnóstico citológico 
pode ser feito de esfregaços obtidos por raspagem do mamilo. 
Uma biopsia pode ser estudada com colorações convencionais e 
imuno-histoquímica (Fig. 21-57). Comparadas à histoquímica 
convencional, que contém mucina usando diastase ácido perió- 
dico Schiff com e sem azul de Alcian, as técnicas imunocitoquími- 
cas são mais confiáveis para distinguir a doença de Paget do me- 
lanoma maligno de disseminação superficial e do carcinoma 
intraepidérmico primário. 


TRATAMENTO. O tratamento é cirúrgico com a terapia adju- 
vante ditada pelo estágio e natureza do mor subjacente A mas- 
tectomia radical modificada é o padrão para o cuidado com a 
conservação apropriada da mama em um grupa selecionado de 
pacientes com a doença de Paget. Esse grupo selecionado inclui as. 
pacientes que foram diagnosticadas com mudanças somente dos 
mamilos e da auréola, sem evidência de uma massa palpável ou 
anormalidade mamográfica. Nesse grupo de pacientes, a conser- 
vação da mama oferece taxas de recorrência local comparáveis às 
taxas em pacientes com cânceres invasivos ou não invasivos. Em. 
pacientes diagnosticados com massas palpáveis associadas ou 
anormalidades mamográficas sugestivas de câncer, as taxas de re- 
corrência são maiores e a mastectomia é justificada. PMID: 
14990209 


Figura 21-55 Doença de Paget. As lesões precoces são sutis & 
se apresentam com entema, escama e crosta. Elas podem verter 
soro. Um diagnóstico de irritação ou eczema pode ser suspeito. 


O processo infitratvo se dissemina para a auréola e além. 


Figura 21-56. Uma placa vermelha e escamosa drena um 
fluído seroso e forma uma crosta. A lesão parece eczematosa, 
mas, diferentemente do eczema, é unilateral. 


Figura 21:57 Doença de Paget. As células de Paget estão 
localizadas acima da camada basal em contraste com as célu- 
las de melanoma que são encontradas na camada basal. As 
células tumorais ovoides estão presentes em todas as cama- 
das da epiderme. As células contêm um citoplasma de colora- 
cão pálida e núcieos hipercromáticos grandes. 


DO desmaio cria 


DOENÇA DE PAGET EXTRAMAMÁRIA 


A doença de Paget extramamária (EMPD) é um adenocarcinoma 
cutâneo raro que ocorre sobre a pele rica em glândulas apócrinas, 
com mais frequência em mulheres mais idosas do que em ho- 
mens. O local mais comumente afetado são os lábios maiores. 
Cerca de 669% dos casas ocorrem sobre a vulva é 33% sobre a pele 
perianal, 14% ocorrem sobre a genitália masculina (escroto). So- 
mente 2% dos casos são encontrados na axila, nas pálpebras, nos 
canais auriculares extemos, na pele do tronco e nas mucosas. 


ASSOCIAÇÃO DE MALIGNIDADE LATENTE. Muitos 
subtipos foram relatados: doença cutânea primária, doença cutã- 
nea primária com metástase contígua secundária ou linfática, 
EMPD secundário que surge de um carcinoma anexo latente e a 
EMPD associada a malignidades viscerais. Procure por uma ma- 
lignidade contígua, latente ou distante. Os cânceres mais comu 
mente relatados são os retais, geniturinários (incluindo de bexiga, 
renal e próstata), uterino, de mama, hepático, pancreártico e carci- 
nomas anexos (p. ex, o porocarcinoma). Quando uma maligni- 
dade latente está presente, até 50% das lesões já sofreram metás- 
tase A doença metastática linfática ou visceral pode ocorrer. Isso. 
é possível caso as células pagetoides não estejam confinadas à 
epiderme. O risco de carcinoma anexo adjacente é de 4% na 


Figura 21-58 Doença de Paget extramamária. Uma placa 
branca e erodida com bordas mal definidas sobre o lábio. 


EMPD vulvar e 7% na EMPD perianal. O risco de uma maligni- 
dade intema associada é de 14% na doença perianal e 20% na 
doença vulvar. A sobrevida de 5 anos dos pacientes com EMPD. 
invasivo é de 72%. Os pacientes com um tumor anterior à 
EMPD e os pacientes com um tumor após a EMPD possuem um 
pior prognóstico. 


APRESENTAÇÃO CLÍNICA. A doença em homens e mulhe- 
res aparece como uma placa ou placas unilaterais, bem demarca- 
das, exsudativas e eczematosas ou eritematosas, com um diâmetro 
médio de 6 a 12 cm. Elas são mais frequentemente observadas 
sobre os lábios maiores (Fig, 21-58) e no escroto (Fig. 21-59). As. 
margens multicêntricas ou vagas podem se estender além da lesão 
clinicamente detectável. Isso leva a altas taxas de doença recor- 
rente. O sintoma mais comum apresentado é um prurido persis- 
tente A coceira persistente e a queimação são comuns. O curso é 
imprevisível e varia da doença indolente até a malignidade agres- 
Siva. Muitas dermatoses podem mimetizar a EMPD. O líquen es- 
cleroso e atrófico, o líquen simples crônico, a leucoplasia, a do- 
ença de Bowen ou infecções fúngicas crônicas são o diagnóstico 
diferencial 


CARACTERÍSTICAS HISTOLÓGICAS. Os aglomerados in- 
traepiteliais de células redondas e largas com núcleo vesicular 
oval e aumento do citoplasma de coloração pálida estão presen- 
tes As células de Paget podem se desenvolver das células apócri- 
nas. Histologicamente, a doença de Pager se assemelha à doença 
«de Bowen e ao melanoma de disseminação superficial. As colora- 
“ões com imunoperoxidase são úteis no estabelecimento do diag- 
nóstico e na exclusão de condições que se assemelhem à doença 
de Paget. 


CONDUTA. A excisão cirúrgica convencional ou a cirurgia mi- 
crográfica de Mohs seguida opcionalmente por radioterapia é o 
tratamento para a doença confinada regionalmente. Existem in 
meros registros de casos que documentam o tratamento bem-su- 
cedido da doença de Paget extramamária com creme de imiqui- 
mode. Proceda a um exame físico para procurar por malignidade 
interna. 


Figura 21-59 Doença de Paget extramamária. Três biopsias 
foram coletadas antes que as células malignas fossem de- 
monstradas na periferia dessa úlcera crônica na base do es- 
croto. 


A incidência de metástase cutânea em pacientes com maligni- 
dade é de aproximadamente 2% a 10% A metástase cutânea 
pode ser 9 primeiro sinal de doença metastática extranodular, 
particularmente em pacientes com melanoma, câncer de mama 
ou cânceres de mucosa da cabeça e do pescoço. Em uma série de 
publicações, Brownstein e Helwrig relataram diversos aspectos da. 
metástase cutânea. Eles determinaram a incidência e importân- 
cia relativa do sexo do paciente, da localização do crescimento 
metastático, da morfologia da lesão metastática e das caracteris- 
ticas histológicas da lesão metastática na identificação do local 
do mor primário. À incidência de algumas dessas característi- 
cas está resumida na Figura 21-60. À informação mais útil para 
a localização da tumor primário é a sexa do paciente e a locati- 
zação do tumor cutâneo. 


CARACTERÍSTICAS MORFOLÓGICAS. A representação 
mais comum da metástase cutânea é um agregado de nódulos 
discretos, firmes, não frágeis, cor da pele, que aparecem subita- 
mente, crescem rapidamente, atingem um certo tamanho (fre- 
quentemente 2 cm) e permanecem estacionários (Fig: 21-61). O 
diagnóstico clínico acnrado é raro, as lesões são mais frequente. 
mente diagnosticadas como cistos ou tumores tibrosos benignos. 
Em diversos casos o quadro elínico é o de um tumor vascular tal 
como tum granuloma piogênico, hemangioma ou sarcoma de 
Kaposi (Fig: 21-62): O nódulo periumbilical da Irmã Maria José 
anuncia um tumor gástrico latente. 

O segundo padrão mais comum de metástase cutânea é a in- 
Mlamação com eritema, edema, calor (Figs. 21-63 e 21-64) e sensi- 
tiva. O tumor primário localiza-se usualmente nia mama e as cê- 
lulasmalignasdisseminam para osvasos linfáticos subepidérmicos, 


onde eles criam obstrução. O diagnóstico inicial é frequente. 
mente uma infecção bacteríana, assim coma as erisipelas ou à 
celulite O paciente é contudo, afebril e aparenta estar sandável. 

O terceiro e último padrão comum simula uma condição cica- 
ticial ese assemelha ao hipus eritematoso discoide ou escleroder- 
miforme. As placas esclerodermoides assintomáticas algumas ve- 
zes associadas à perda de cabelo (alopecia neoplásica) estão mais 
frequentemente localizadas sobre o couro cabeludo e são causa 
“das por metástases oriundas do câncer de mama nas mulheres e 
mimores do pulmão ou rins nos homens. O carcinoma em com 
raça é observado com o câncer de mama e se apresenta como uma 
placa rígida infiltrado com aparência coriácea que resulta da f- 
brase e estase lintática. 


CARACTERÍSTICAS HISTOLÓGICAS. Em geral, os aspec- 
tos histológicos dos tumores primários e metastáticos são símila- 
tes, mas os tumores metastáticos são frequentemente menos dife- 
renciados. Em geral, os espécimes de biopsia não são interpretados 
como oriundos de um local distante O adenocarcinoma metastá- 
tico para a pele é mais frequentemente secundário ao câncer do 
intestino grosso, pulmão ou mama: O carcinoma de células esca- 
mosas metastático para a pele costumeiramente se origina da ca- 
vidade oral, do pulmão ou do esófago. As lesões indiferenciadas 
se originam ustialmente da mama ou dos pulmões. 


FORMA DE DISSEMINAÇÃO. Os tumores que invadem as 
veias, tal como o carcinoma dos rins e do pulmão, trequente- 
mente se apresentam como metástase cutânea que ocorrem em 
locais diversos da pele distantes do tumor primário. Os cânceres 
que invadem os linfáticos, tal como 9 carcinoma da mama e 6 
carcinoma de células escamosas da cavidade oral, surgem mais 
tarde durante o curso da doença, podem invadir à pele e se super- 
por ao tumor primário. 


Couro cabeludo ay 
Faca 6% = «Pulmão > rim 

< Cavidado oral > rim, pulmão € Mama 

? Mama 

Pescoço NIH Extremídades superiores 6%. 
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*Tórax anterior 31% 
o” Pulmão > melanoma 
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Costas e flanco 8% 
«* Pulmão > melanoma 
É Mama, melanoma 


-— tabdome 20% 
“Intestino grosso > pulmão > estômago 
F Intestino grosso > ovário > mama 


9º Melanoma > pulmão > rim > intestino. 
7 Mama > melanoma 


Região pélvica 8% 


oº€9 Intestino grosso 


Figura 21-60 Padrões da metástase cutânea (724 pacien- 
tes). As porcentagens referem-se o número total de casos. 
(Modificado de Brownstein MN, Helwig EB: Arch Dermatol 
105:862, 1972) 


METÁSTASE CUTÂNEA 


be 
Figura 21-61 Carcinoma metastático. Os nódulos haviam. Figura 21-62 Carcinoma metastático da mama. Os nódulos 


permanecido fixos no tamanho após um crescimento rápido. parecem vasculares e se assemelham ao sarcoma de Kaposi 
inicial. 


Figura 21-63  Metástase cutânea inflamatória 
com eritema, edema e encrostamento. 


Figura 21-64 Metástase cutânea inflamatória. 
Erosão e encrostamento se assemelham ao 
eczema infectado. 
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Nevos e Melanoma Maligno 


ros melanocíticos 
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Exames de acompanhamento 
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* Tratamento do lentigo maligno 
* Dermatoscopia 


'NEVOS MELANOCÍTICOS 


Nevos, ou sinais, são tumores benignos compostos de células névi- 
cas derivadas dos melanócitos. Existem muitos mitos a respeito dos 
Nínais, como, por exemplo, que não se devem arrancar os pelos dos 
sinais, ou que 04 sinais não devem ser removidos ou perturbados. 


CÉLULAS NÉVICAS. as células névicas diferem dos melanóci- 
tos por serem maiores, não possuírem dendritos, terem cito- 
plasma mais abundante e conterem grânulos grossos. As células 
mévicas agregam-se em grupos (ninhos) ou proliferam-se em um 
padrão não aninhado na região basal da junção dermoepidér- 
mica, As células névicas na derme são classificadas por tipos: À 
[epitelicides), B (linfocitoides) e C (neuroides). Por meio de um 


processo de maturação e migração decrescente, as células névicas. 
epidêrmicas tipo A desenvolvem-se em células tipo B e em se- 
guída em células névicas dérmicas tipo C. 


INCIDÊNCIA E EVOLUÇÃO. Os sinais são tão comuns que 
aparecem em praticamente todas as pessoas. Eles estão presentes 
em 19 dos recém-nascidos e sua incidência aumenta na primeira 
ema segunda infância. À incidência atinge seu pico entre a quarta 
é a quinta décadas de vida. O número de nevos vai então dimi- 
nuindo com o avanço da idade 

O tamanho e a pigmentação podem aumentar na puberdade e 
durante a gravidez. Os nevos podem ocorrer em qualquer hugar da 
superficie cutânea Existe uma forte correlação entre a exposição 
ao sale o número de nevos. Nevos adquiridos nas nádegas ou nas 
mamas das mulheres são incomuns. 


NEVOS VERSUS MELANOMA. Os nevos existem em uma 
variedade de formas características que precisam ser reconhecidas. 
para serem distinguidas do melanoma maligno. Exceto em deter. 
minados tipos, tais como grandes nevos congênitos e sinais atópi- 
cos, a maioria dos nevos tem um potencial maligno muito baixo, 

Os nevos variam em tamanho, formato, características superf- 
ciais e cor. O fato importante a ser lembrado é que cada nevo in- 
dividual tende a permanecer uniforme em cor e forma. Embora 
diversas tonalidades de marrom ou preto possam estar presentes 
em uma única lesão, as cores se distribuem pela superficie em um 
padrão uniforme. 

Melanomas consistem em células pigmentadas malignas que 
crescem e espalham-se com pouca repressão através da epiderme 
e ma derme Tl crescimento irrestrito produz uma lesão de apa- 
tência aleatória e desorganizada, que varia em forma, cor e carac- 
terísticas superficiais. Nem sempre é possível se basear nas carac- 
terísticas de uniformidade para diferenciar lesões benignas de 
lesões malignas, pois melanomas em estágios muito iniciais po- 
dem parecer bastante uniformes, tendo uma forma redonda ou 
oval, com uma coloração marrom uniforme. 


EXAME COM UMA LENTE PORTÁTIL OU DERMA- 

PIO. A inspeção atenta de lesões suspeitas, com uma 
lente portátil potente e um dermatoscópio, revelará uma série de 
aspectos que não pode ser apreciada a olho mu. O dermatoscópio. 
será discutido no final do capítulo. 
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Sinais comuns 


Os nevos podem ser classificados como adquiridos ou congêni- 
tos, mas uma classificação clínica baseada na aparência e na no- 
menclatura convencional é usada aqui. Nevos adquiridos comms 
sungem depois dos 6 meses de idade. Eles aumentam em tamanho 
+ múmero entre a terceira e a quarta décadas de vida e, então, vão 
desaparecendo lentamente. A maioria mede menos de 5 mm de 
diâmetro. Cinquenta por cento dos adultos têm entre 10 e 45 
nevos acima de 2 mm de diâmetro. Os nevos tendem a se concen- 
tar em lugares da corpo expostos ao sol. 


CLASSIFICAÇÃO. Sinais comuns são subdivididos em três ti- 
pos — juncionais, compostos e dérmicas — com base na locali- 
“ação das células névicas na pele (Fig 22-1). Os três tipos repre- 
sentam estágios de desenvolvimento sequenciais na história de 
vída de um sinal. Durante a infância, os nevos começam como 
mevos funcionais planos nos quais as células névicas estão locali- 
»adas na junção dermoepidérmica Eles evoluem para nevos 
“compostos quando algumas das células migram para a derme A 
migração de todas as células névicas para a derme resulta em um 
nevo dérmico. Nevos dérmicos geralmente se formam apenas em 
adultos, mas essa evolução não ocorre de maneira consistente. 
Nevos com células na área da junção dermoepidêmica tendem a 
ser plartas, enquanta os que têm células na derme geralmente são 
elevados, 


NEVOS JUNCIONAIS. Nevos juncionais são planos (macuta- 
res) ou ligeiramente elevados e são marrom-claros ou marrom- 
escuros, com pigmentação uniforme que pode ser ligeiramente 
imegular (Fig 222). A superficie é lisa e plana ou levemente ele- 
vada, sendo as bontas redondas ou ovais e simétricas. A maioria 
das lesões não tem pelos. Nevos juncionais variam em tamanho 
de 0,1 a 0,6 em; alguns são maiores, Os nevos juncionais podem. 
mudar para nevos compostos depois da infância, mas permane- 
cem como nevos juncionais nas palmas, nas plantas e na genitá- 
fia, Os nevos juncionais são raros ao nascimento e geralmente 
desenvolvem-se depois de 2 anos de idade. À degeneração em 
melanoma é muito rara. 


NEVOS COMPOSTOS. Os nevos compostos são ligeiramente 
elevados, da cor da pele ou marrons. São elevados e lisos ou ver- 
mucosos e tomam-se maix elevados com o envelhecimento (Fig. 
2-3). São uniformemente redondos, ovais e simétricos e podem. 
comter pelos. Se surgir um halo branco na periferia da lesão, este 
E conhecido como halo nevo 


NEVOS DÉRMICOS. Nevos démicos são marrons ou pretos, 
“mas podem tomar-se mais claros ou da cor da pele com a idade. 
As lesões variam em tamanho desde uns poucos milímetros até 
um centímetro. A variedade de formatos reflete o processo evolu- 
tivo no qual es sinais decrescem com a idade e as células névicas. 
degeneram-se e são substituídas por gordura e tecido fibroso. 


ESTÁGIOS DO DESENVOLVIMENTO NA HISTÓRIA DE VIDA DOS SINAIS COMUNS 
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Figura 2-2. Nevo juncional. A lesão é ligeiramente elevada, 


escura e uniforme. 
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Figura 22-4. Nevo dérmico. Da cor da pele, com vasos su- 
perficiais, semelhante ao carcinoma basocelular. 


Figura 2-6. Nevo dérmico. Da cor da pele e com formato 


abaulado, 


Figura 22-8  Nevo dérmico, polipoide. 


Figura 2-3 Nevo composto. A superfície é coberta com 
pontos marrons à pretos uniformes. 


Figura 22-5  Nevo dérmico, abaulado. 


Figura 22-9. Nevo dérmico, pedunculado com uma superfi- 
cie mole, flácida e enrugada. 


Lesões abauladas são as mais comuns (Figs. 22-4 a 22.6). Essas 
lesões geralmente surgem ma face e são simétricas, com uma su- 
pesficie lisa. Elas podem ser brancas ou transparentes, com vasos 
telangiectásicos na superfície, simulando um carcinoma basocelu- 
far. À estrutura pode ser vermucosa (Fig 22-7) ou polipoide (Fig 
228). Lesões pedunculadas com uma haste estreita localizam-se 
no tronco, pescoço, alas e virilhas. Elas podem surgir como uma 
bolsa mole, fácida e enrugada (Fig. 22) 

Nevos elevados ficam expostos e vulneráveis a traumas pelo 
atrito com roupas e outros estímulos, muitas vezes fazendo com 
que sangeem é inflamem, tornando alguns pacientes propensos a 
suspeita de malignidade Uma borda branca pode surgit, criando 
tum halo nevo. À degeneração para melanoma é muito rara, mas 
nevos dérmicos podem assemelhar-se a um melanoma nodular; 
portanto, é importante sabes o tempo de duração e se há história 
de mudança recente. 


LESÕES SUSPEITAS. Toda lesão pigmentada com suspeita de 
ser maligna deverá ser biopsiada ou encaminhada para uma se- 
gunda opinião, As lesões suspeitas devem ser completamente re- 
movidas por biopsia excisional profunda que inclua o terido 
subeutâneo. 


NEVOS. Os pacientes com frequência pedem a remoção de nevos 
por razões estéticas. É boa prática submeter à biopsia todas as lesões. 
pigmentadas; portanto, deve-se evitar a remoção total com eletrocan 
tério, Os nevos são removidos por excisão tangencial (shave) ou por 
esxcisão simples e fechamento com suturas. A maiotia dos neves co- 
muns é pequena e a excisão tangencial é adequada 


NEVOS PREVIAMENTE REMOVIDOS RECIDIVANTES 
(PSEUDOMELANOMA). Semanas a meses depois da remo- 
ção incompleta de um nevo, uma pigmentação macular marrom 
ma cicatriz pode surgir (Fig, 22-10). Algumas células névicas per- 
manecem após a excisão tangencial e a repigmentação parcial é 
possível, À pigmentação residual pode ser removida com eletro- 
cautério ou por criocirurgia. Um aspecto histológico incomum 
semelhante ao melanoma (pseudomelanoma) pode surgir após a 
temoção parcial dos nevos. Se a área repigmentada for removida, 
o patologista deverá ser notificado de que 0 tecido submetido foi 
adquirido de uma área previamente tratada. Em termos histológi- 
cos, os melanócitos parecem atípicos, mas são confinados à epi- 
derme e não há a disseminação lateral de melanócitos individuais. 
vista no melanoma. 


NEVOS COM PEQUENAS MANCHAS ESCURAS. o 
melanoma é responsável por algumas pequenas manchas escuras 
nos nevos melanoríticos. Essas áreas arredondadas de hiperpig- 
mentação marrom ou preta medem 3 mm ou menos em diâme- 
tro e localizam-se perifericamente As amostras de biopsia de ne- 
vis com pequenas manchas escuras devem ser seccionadas para 
assegurar 0 exame histológica desse foca de hiperpigmentação. 


Formas especiais 


Formas expeciais de lesões pigmentadas incluem nevo congênito, 
halo nevo, nevo lentiginoso salpicado (Spilus), nevo de Becker, me- 


Figura 22-10 Nevos recorrentes, previamente removidos 
(pseudomelanoma). A pigmentação macular marrom pode 
surgir na cicatriz de um nevo removido de maneira incom- 
pleia 


lanioma juvenil benigno (neve de Spitz), nevo azul, máculas melanó- 
ticas labiais e nevos atípicas (nevos displásicos, nevos de Clardg 


NEVOS MELANOCÍTICOS CONGÊNITOS. Estima-se que 
entre 1% e 69% da população tenha um nevo melanocítico congê- 
mito (NMC). Os nevos melanocíticos congênitos (marcas de nas- 
cença) estão presentes ao nascimento e variam em tamanho de 
ums poucos milímetros até vários centímetros, cobrindo áreas ex- 
tensas do tronco, da extremidade ou da face. Algumas lesões tor- 
nam-se aparentes durante a primeira infância Nem todas as le- 
sões pigmentadas presentes ao nascimento são nevos congênitos; 
manchas café com leite também podem estar presentes ao nasci. 
mento. As lesões maiores são conhecidas como nevos pilosos gi- 
gantes. Nevos congênitos gigantes no tronco são conhecidos 
como nevos em “calção de banho”. Nevos congênitos podem 
conter pelos; se presentes, geralmente são grossos. Esses nevos são 
uniformemente pigmentados, com tonalidades diversas de mar- 
Tom ou preto predominantes, porém o vermelho ou a rosa pode 
Ser uma cor secundária ou às vezes predominante A maioria deles 
é plana ao nascimento, mas pode ficar espessa durante a infância, 
ca superficie pode tomar-se verrucosa e às vezes nodular 


Tamanho. Os NMCs são arbitrariamente divididos em grupos 
de acordo com seu tamanho na primeira infância: pequenos (« 
1,5 de diâmetro), médios (1,5 a 19,9 cm de diâmetro) e grandes 
(>20 cm de diâmetro). A maioria cresce proporcionalmente ao 
crescimento da criança. Os NMGs na cabeça aumentarão em ta- 
manho por um fator de 1,5 vez, e no restante do corpo por um. 
fator de 3. 


Caracteristicas histológicas. Células névicas ocorrem (1) 
nos dois terços inferiores da derme, ocasionalmente estendendo 
se para a hipodermes (2) entre feixes de colágeno, distribuídas 
como células únicas ou células em uma única coluna, ou ambas, 


e (3) nos dois terços inferiores da derme reticular ou da hipo- 
derme associados a apêndices, nervos e vasos. Alguns nevos con- 
génitos não têm exses aspectos microscópicos. Nevos congênitos 
grandes geralmente apresentam os achados microscópicos clássi- 
cos dos nevos congênitos, enquanto os nevos congênitos peque- 
nos com mais frequência não exibem esses aspectos clássicos. 
Nevos congênitos de tamanho médio podem ou não exibir esses 
aspectos microscópicos clássicos. 


Potencial maligno. Um melanoma pode se desenvolver em 
qualquer NMC e o risco pode estar relacionado ao tamanho do 
nevo. O potencial maligno dos nevos congênitos pode depender 
do padrão histológico da lesão e não do tamanho clínico. Os 
nevos congênitos pequenos com frequência não contêm melanó- 
citos na derme mais profunda. O risco maior de formação de 
melanoma em nevos congênitos grandes pode resultar da trans- 
formação de células profundas na derme. Os melanomas podem 
evoluir para grandes NMGs antes da puberdade; melanomas em 
NMCs pequenos e médios geralmente se desenvolvem na ou de- 
pois da puberdade. 


NEVOS MELANOCÍTICOS CONGÊNITOS PEQUENOS. 
A incidência de degeneração maligna em nevos congênitos peque- 
nos (< 1,5 em de diâmetro) é extremamente baixa e a remoção 
profilática não é essencial (Fig. 22-11). Quase todos os melano- 
mas que crescem em nevos congênitos pequenos são da variedade 
epidérmica. Portanto, a observação clínica detectará mudanças 
malignas em NMCS pequenos. Se for preciso remover um NMC 
pequeno, será apropriado adiar o procedimento até pouco antes 
da puberdade, porque essas lesões não sofrem transformação 
maligna na faixa etária pré-púbere 


NEVOS MELANOCÍTICOS CONGÊNITOS DE TAMA- 
NHO MÉDIO. O risco de ocorrência de melanoma maligno em 
nevos melanocíticos congênitos de tamanho médio (1,5 a 1,9 em 
de diâmetro) é assunto controverso (Figs. 22-12 e 22-13). Ainda 
não foram feitas recomendações universalmente aceitas a respeito 
do manejo dessas lesões. Um estudo de acompanhamento a curto 
prazo não mostrou aumento no risco de melanoma maligno, 
surgindo em lesões de tamanho médio e aparência banal, ou que 
a excisão profilática de todas as lesões desse tipo seja obrigatória. 
A observação médica durante toda a vida parece uma alternativa 
sensata para muitos NMCs de tamanho médio. 

Outra conduta seria fazer uma biopsia com punch ou uma 
pequena biopsia incisional. Se o padrão histológico for o de um 
nevo adquirido (variante superficial dos nevos congênitos), então 
o potencial maligno é extremamente baixo, e qualquer transfor- 
mação maligna provavelmente pertenceria a uma variedade epi- 
désmica, o que seria detectável por observação clínica Se o pa- 
drão histológico for o de um tumor dérmico mais profundo, 
então pode haver um risco significativo; a remoção profilática no 
estágio mais inicial possível estaria indicada. 


Figura 22-11 Um pequeno nevo congênito tem uma super- 
fíce irregular com padrão “em pedra de calçamento” e co- 
berta por pelos. 
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Figura 22-12. Nevo congênito de tamanho médio. À pig- 
mentação é variável e não uniforme, mas uma biopsia mos- 
trou que todas essas áreas eram benignas, 


E 


Figura 22-13. Nevo congênito de tamanho médio. A borda 
é irregular e parece chanfrada, mas tal característica mantém- 
se de maneira uniforme ao redor de toda a borda. 
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NEVOS MELANOCÍTICOS CONGÊNITOS GRANDES. 
Nevos melanocítics congênitos grandes (abrangendo 2 5% da 
área de superfície corporal em pré-adolescentes e > 20 cm em 
adolescentes e adultos) podem sofrer transformação maligna 
(Figs 22-14 € 22-15), A incidência varia de 1,5% a 7,1%. Apronó 
madamente metade dos melanomas oriundos de nevos congêni 
tos Eigantes ocorre até os 3 a 5 anos de idade Portanto, lesões 
grandes e espessas devem ser removidas o mais cedo possível. 
NM grandes clareiam com o tempo e à maioria dos nódulos 
ocre antes dos 2 anos de idade. Ocorre, usualmente, um escure- 
cimento inicial com um clareamento subsequente significativo 
jade, acompanhado pelo aumento das irregularidades 
superficiais, nódulos e crescimento piloso. O local anatómi 
mais comum é o tronco. A maior parte dessas lesões está asso- 
ciada à nevos congênitos satélites, que podem ser extensos e en. 
volver uma variedade de locais. Até 66% dos melanomas que se 
desenvolvem em NM gigantes têm origens não epidérmicas e 
são mais profundos na derme ou no tecido subcutâneo inferior 
Portanto, a observação clínica não conseguirá detectar a maioria 
das transformações malignas nesses pacientes. 


DERMATOSCOPIA DE NEVOS MELANOCÍTICOS CON- 
GÊNITOS. Os 
servados são glóbulos (79,7%), redes pigmentares (70,3%), hi- 
pertricose (68,9%), cistostipo milium (52,78%) e hipopigmentação 
perifolicular (32,496) PAD: 17709659 


pectos dermatoscópicos mais comumente ob- 


MELANOCITOSE NEUROCUTÂNEA (MINC). Pacientes 
com NMCS grandes estão em risco de desenvolver MNC, na qual 
as leptomeninges contêm quantidades excessivas e melanócitos e 
melanina. Melanomas do sistema nervosa central podem ocorrer 
por degeneração maligna desses melanócitos. A proliferação be 
nigna de melanócitos nas leptomeninges pode resultar em com 
plicações ou óbito. Os pacientes em maior risco de desenvolver 
MNC são aqueles que têm NMCs grandes, encontrados no dorso, 
cabeça ou pescoço, NMCs grandes da tronco estão associados a 
uma ocorrência de MNC sintomática de 4,8% e a uma mortal 
dade global por MNC e melanoma cutâneo de 2,3%. Entretanto, 
se à MNG sintomática desenvolver-se nos que têm nevos toráci 
cos, a ocorrência de óbito aumenta para 34%. MID: 16615656 
Pacientes com > 20 nevos melanocíticos satélites são os que apre 


Figura 22-14. Grande nevo piloso congênito. 
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sentam o maior risco de desenvolver MNC. A maioria dos pacien- 
tes com NMCS grandes tem múltiplos nevos satélites, mas não há 
relatos de melanoma em nevos satélites. 


MANEJO DE NEVOS MELANOCÍTICOS CONGÊNI- 
TOS. A avaliação do risco e as opções de tratamento são conside 
radas para cada paciente É preciso discutir dividas médicas e 
psicossociais. Os objetivos do manejo são diminuir o risco de 
desenvolver melanoma pela remoção cirúrgica e produzir bons. 
resultados estéticos. A remoção de um NMC pequeno com um 
risco baixo de desenvolver melanoma pode resultar em uma ci 
vriz desfigurante, o que não seria aceitável. A remoção de um 
NMG espesso e grande que deixe uma cicatriz densa e grande 
pode ser aceitável. O melhor momento para fazer a cirurgia é uma 
consideração relevante. As melhores cicatrizes cirúrgicas resultam 
de cirurgias feitas nos primeiros anos de vida; entretanto, talvez 
seja melhor adiar a cirunga até depois dos 2 anos de idade, 
quando a extensão completa do nevo fica evidente. Lesões muito 
sandes podem demandar múltiplos procedimentos. Os NMCs 
devem ser removidos até a fáscia. 


TRATAMENTO PROFILÁTICO. A remoção profilática é con- 
siderada para lesões espessas nas quais é dificil detectar mela- 
noma. Nevos densos com uma superficie enrugada (rugosa) são 
os que apresentam maior risco, Recomenda-se à remoção precoce 
das lesões que surgem em áreas cobertas (p. ex., couro cabeludo, 


Figura 22-15 Nevo congênito gigante (neva em “calção de 
banho”) 


centro das nádegas, áreas perianais e genitais) e que são difíceis de 
examinar e acompanhar, 


NEVO LENTIGINOSO SALPICADO. O nevo lentiginoso 
salpicado (nevo “spilus”) é uma lesão marrom comum sem pelos, 
oval ou de formato irregular, que é salpicada com manchas que 
variam de marrom a pretas, Elas podem aparecer em qualquer 


idade, desde o nascimento ou na primeira infância, como mácu- 
las de tonalidade clara café com leite Máculas pigmentadas e 
pápulas desenvolvem-se posteriormente durante um período de 
meses a anos. As lesões podem ser muito grandes. Sugere-se que 
o nevo lentiginoso salpicado seja um subtipo de nevo m 


tico congênito. A área marrom ge 


almente é plana, e os pontos 


escuros podem ser ligeiramente elevados e conter células névicas 
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típicas (Fig 22-16). As manchas variam de 1 a 3 mm de diâmetro 
e padem ser nevos lentiginosos, juncionais, compostos ou intra- 
dérmicos. Em termos histológicos, a hiperpigmentação de fundo 
tem os aspectos de um lentigo ou uma mácula café com leite. 


Existe uma variação considerável em termos de tamanho, va- 
riando de 1 a 20 cm. À posição anatômica ou a época do surgj 
mento pode ser semelhante aos dos nevos congênitos clássicos de 
tamanho semelhante. O exame periódico das lesões e a educação 
do paciente a respeito dos 


portantes. A remoção como prática regular não é necessária. Faça 


s clínicos de melanoma são im. 


a biopsia d 


suspeitas, O nevo lentiginoso salpicado é plano 
eprecisa ser removido apenas se o paciente desejas 


sua remoção, 


Lasers têm sido usados para tratar tanto a hiperpigmentação de 


base quanto os salpicados dos nevos lentiginosos salpicados, 


NEVO LENTIGINOSO SALPICADO 


mancha café com leite. Pequenas pápulas pretas estão distri- 
buídas de maneira uniforme pela superfície. 


jo macular está quase inteiramente ausente 
Múltiplas pápulas contendo células névicas predominam. 


A pigmentação macular é menos proeminente do que na le- 
são ilustrada em A. 


em 


Siad e | 


A pigmentação macular é variável 


Figura 22-16 
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Figura 22-17. Nevo de Becker. Essa lesão irregular não con- 
tém pelos, O tamanho manteve-se estável durante anos. 


Figura 22-18 Nevo de Becker. Essa lesão não apresenta pig- 
mentação. 


asa 


NEVO DE BECKER. O nevo de Becker não é um nevo nevoce- 
ular porque não possui células névicas, À lesão é uma anomalia 
do desenvolvimento, consistindo em uma mácula marrom 
(Fig 22-17), uma placa pilosa (Fig. 22-18) ou ambas (Fig. 22-19) 
As lesões sem pelos podem desenvolver pelos posteriormente. As. 
lesões surgem em homens adolescentes no ombro, área subma- 
mária e partes superior e inferior do dorso; raramente aparecem 
nos membros inferiores. O nevo de Becker varia em tamanho e 
pode aumentar até cobrir toda a parte superior do braço ou om- 
bro. Suas bordas são irregulares e fortemente demarcadas. Não há 
relatos de malignidade associada a essa lesão. 

A síndrome do nevo de Becker é a presença de um nevo epite- 
lial exibindo hiperpigmentação, aumento dos pelos e aumento 
hamartomatoso das fibras musculares lisas, bem como outros 
defeitos do desenvolvimento, tais como hipoplasia ipsilateral da 
mama e anomalias esqueléticas, incluindo escoliose, espinha bf- 
fida oculta ou hipoplasia ipsilateral de um membro. A síndrome 
do nevo de Becker em geral ocorre esporadicamente. 

Os aspectos dermatoscópicos do nevo de Becker incluem rede 
pigmentar com hipopigmentação focal, hipopigmentação es- 
triada, folículos pilosos, hipopigmentação perifolicular e vasos. 

O mevo de Becker geralmente é grande demais para ser remo- 
vido por excisão. Os pelos podem ser raspados ou permanente- 
mente removidos. Há relatos de remoção de pelos e da pigmenta- 
cão com laser. 


Figura 22-19. Nevo de Becker. Uma lesão típica com pig- 
mentação macular e pelos. 


HALO NEVO. Um nevo composto ou dérmico que desenvolve 
uma borda branca é chamado de halo nevo. Estima-se que a inci- 
dência na população seja de 1%. Halos nevos são encontrados 
“mais comumente em crianças. A média de idade ao surgimento é 
de 15 anos. O halo despigmentado é simétrico e redondo ou oval, 
com uma borda bem demarcada (Fig 22-20). Não há melanóci- 
tos na área do halo. Halos nevos apresentam os aspectos derma- 
toscópicos de nevos melanocíticos benignos, com padrões globu- 
lares e/ou homogêneos, tipicamente observados em crianças e 
adultos jovens. Os padrões estruturais dos halos nevos permane- 
cem inalterados com o tempo. Pacientes com a síndrome de 
Tumer (baixa estatura, disgenesia gonadal, pescoço alado, cúbito. 
valgo é linfedema ao nascimento) tem uma prevalência de halo 
nevo de 18%, PMID: 15397976 


CARACTERÍSTICAS HISTOLÓGICAS. Linfócitos 7 no local 
de despigmentação sugerem que essas células participam do fenô- 
meno do halo. A maioria dos nevos halos está localizada no 
tranco; eles jamais ocorrem nas palmas e plantas. Podem ocotrer 
como um fenômeno isolado ou vários nevos podem desenvolver 
halos espontaneamente. Os halos podem repigmentar-se com o 
tempo ou os nevos podem desaparecer. À repigmentação muitas. 
vezes ocorre ao longo de meses ou anos; entretanto, nem sempre 
ocome. A repigmentação não ocorre logo após a remoção do 
nevo. À incidência de vitiligo pode ser maior em pacientes com 
halos nevos. Um halo raramente pode se desenvolver em tomo de 
um melanoma maligno, porém, nesses casos, geralmente é assi- 
métrico 

A remoção de um halo nevo é desnecessária, a menos que o 
nevo tenha traços atípicos. A preocupação dos pais com tal mo- 
dança impactante muitas vezes é a razão para uma excisão conser- 
vadora. Nesses casos, a parte do sinal propriamente dito de um 


Figura 22-20 Halo nevo. Um halo branco e bem definido 
cerca esse nevo composto. 


halo nevo pode ser removida por excisão tangencial (shavw), extir- 
pação ou lave. 


NEVO DE SPITZ. O nevo de Spitz (melanoma juvenil benigno) 
é mais comum em crianças, mas pode aparecer em adultos O 
termo melanoma é usado porque a aparência cínica e histológica 
é semelhante à do melanoma. Essas lesões não têm pelos, são 
vermelhas ou marrom-avermelhadas, contêm pápulas ou nódulos 
abaulados com uma superficie lisa (Fig. 22-21) ou verrucosa e 
variam de tamanho entre 0,3 € 1,5 cm. À cor é causada pela vas. 
cularização intensa, e um sangramento às vezes ocorre após um 
trauma, Nevos de Spitz são geralmente solitários, mas podem ser 
múltiplos. Fles aparecem subitamente e, ao contrário dos sinais 
“que evoluem lentamente, os pacientes podem às vezes datar seu 
surgimento. O new de Spitz deve ser removido para exame mí- 


drão radiado; e (2) um padrão globular, caracterizado por uma 
pigmentação distinta marrom a azul-acinzentada e uma margem 
periférica de grandes glóbulos marrons, muitas vezes estendendo- 
se por toda a lesão. 


Figura 22-21 Melanoma juvenil benigno (nevo de Spitz) 
Um nódulo abaulado e avermelhado que geralmente surge 
em crianças. 


NEVO AZUL. O nevo azul é um nevo redondo, regular e ligei- 
ramente elevado, medindo geralmente menos de 0,5 cm e con- 
tendo grandes quantidades de pigmento na derme (Fig. 22-22). O 
pigmento marom absorve os comprimentos de onda mais lon- 
gos da luz e dispersa luz azul (efeito Tyridall), O nevo azul surge 
na infância e é mais comum nas extremidades e no dorso das 
mãos, Uma variante rara, o nevo azul celular, é major (geralmente 
medindo mais de 1 cm), nodutar, e com frequência localizado 
mas nádegas. 

Há relatos do crescimento de melanomas em associação com 
tum nevo comum ou azul celular e de um novo crescimento da 
lesão assemelhando-se ao nevo azul celular. Nevos azuis podem 
ser removidos com finalidades estéticas, 


MÁCULA MELANÓTICA LABIAL. Máculas marrons no lá 
bio inferior são relativamente comuns, especialmente em mulhe- 
tes jovens (Fig. 22-23), Em termos histológicos, elas assermelham- 
se à efélide e não ao lentigo, mas diferentemente das efelides, não 
escurecem com a exposição ao sol, sendo benignas. A crioterapia 
ou a cirurgia a laser são usadas para pacientes que requeiram tra- 
tamento. 


Figura 22-22 Nevo azul; A maioria das lesões é pequena e 
redonda. 


Figura 22-23 Mácula melanótica labial. Essas lesões comuns 
preocupam o paciente que suspeita de melanoma, mas são 
lesões benignas. 


Nevos atípicos 


Nevos atípicos, também conhecidos como nevos displásicos ou 
mevos de Clark, podem ser hereditários em um padrão familiar ou 
ocorrerem esporadicamente. Tais lesões geralmente medem mais 
de 5 mm de diâmetro e são totalmente planas ou possuem um 
centro elevado (lesão com aspecto de “ovo frito”) (Tabela 22-1) 
Esses nevos têm pigmentação escura ou irregular, com tonalida- 
des de marrom e rosa, e geralmente têm bordas irregulares ou 
indistintas. Nevos displásicos são lesões comuns, com uma taxa 
de prevalência em tomo de 5%. Eles diferem dos nevos comuns 
adquiridos por (1) começarem a aparecer perto da puberdade, em 
vez de na infância e (2) continuarem a se desenvolver depois da 
quarta década de vida. Nevos atípicos são um “marcador” para 
pacientes com um risco maior de desenvolver melanoma e uma 
lesão precursora de melanoma. Não há dados disponíveis para 
avaliar qual é o efeito da remoção profilática na redução do risco 
de desenvolvimento futuro de melanoma 


MELANOMA FAMILIAR E PRECURSORES DE MELA- 
NOMA. O melanoma cutâneo pode ocorrer coma um caso iso- 
lado (os chamados casos esporádicos), em associação com múlti- 
plos nevos atípicos ou em grupos familiares, caso em que é 
conherido como síndrome do sinal atípico (SSA), antes conhe- 
cido como síndrome do nevo displásico. No final dos anos de 
1970, o nevo displásico (ND) ou sinal atípico (SA) foi identif- 
cado em famílias com tendência ao desenvolvimento de mela- 
noma Determinou-se, então, que os SAs são marcadores cut. 
meos que identificam membros específicos das famílias que estão 
em maior risco de desenvolver melanoma. O SA também pode ser 
a lesão precursora mais importante do melanoma, Esses nevos 
podem ocorrer em pessoas de famílias com tendência a mela- 
mama e em pessoas que não têm histórias familiar e pessoal de 
melanoma. 


SÍNDROME DO SINAL ATÍPICO E MELANOMA FAMI- 
LIAR. Há relatos de muitas famílias com múltiplos pacientes 
com melanoma. Esses pacientes geralmente desenvolvem mela- 
noma em idade jovem, tem predisposição a múltiplos melano- 
mas primários e uma tendência a desenvolver melanomas de es- 
pessura fina e disseminação superficial. Os sinais grandes e de 
aparência incomum foram inicialmente reconhecidos como um 
precursor do melanoma em pacientes com melanoma cutâneo 
familiar. Essa síndrome foi denominada síndrome do sinal de 8-K 
a partir de dois dos probandos (designação de um indivíduo que 
está sendo estudado, corresponde ao 1º membro da família afe- 
tada que procura atendimento médico para doença genética), e os 
nevos precursores foram designados como sinais de BK, poste- 
riormente referidos como nevos displásicos (ND). A síndrome é 
hoje denominada síndrome do sinal atípico (SSA). Estimativas 
recentes sugerem que aproximadamente 32.000 pessoas nos Esta- 
dos Unidos têm SSA com melanoma familiar, representando 
aproximadamente 5,5% de todos os melanomas diagnosticados 
naquele país. O melanoma maligno hereditário e os sinais atípi- 
cos representam os efeitos pleiotrópicos de um gene autossômico 
dominante mendeliano com alta penetrância. 


Um estudo mostrou que o melanoma maligno cutâneo here- 
ditário/SSA não predispõe a outros cânceres. 


DEFINIÇÃO. A Conferência de Consenso em Diagnóstico e 
Tratamento do Melanoma Precoce do National Institutes of Health 
(NTH) definiu a síndrome do sinal atípico e o melanoma familiar 
como (1) a ocorrência de melanoma maligno em um ou mais 
parentes de primeiro ou segundo graus; (2) um múmero elevado 
de nevos melanocíticos (NM), com frequência, mais de 50, alguns 
dos quais atípicos e muitas vezes de tamanho variável; e (3) nevos 
melanocíticos que demonstram determinados aspectos histológi- 
cos. É provável que a SS represente um espectro. Em um ex- 
temo, todos os membros de uma família têm sinais atípicos 
(SAs) e alguns têm melanoma maligno (MM). No outro extremo, 
estão pessoas com um SA sem história pessoal ou familiar de MM. 


ASSOCIAÇÃO COM MELANOMA. Pacientes com SSA, 
familiar ou esporádica, têm um risco significativo de desenvolver 
melanoma. Sinais atípicos foram observados em 8% dos pacien- 
tes com melanoma não familiar (esporádico), e a transformação 
em melanoma de disseminação superficial foi documentada foto- 
graficamente. Membros da família sem sinais atípicos não mos- 
tram qualquer aumento aparente no risco de melanoma. A frequên- 
cia de SSA esporádica na população geral é desconhecida. 

Sinais atípicos são encontrados na pele de 90% dos pacientes. 
com melanomas hereditários, e mais de 50% dos melanomas 
nesse grupo estão histologicamente associados aos sinais atípicos. 
é, provavelmente, evoluem a partir desses sinais. O risco durante 
a vida de desenvolver um melanoma cutâneo entre a população 


branca nos Estados Unidos é de aprosimadamente 0,89%; ou seja, 
1 em cada 125 pessoas que têm SSA e nenhum membro da famf- 
lia com a doença tem um risco de 69% de desenvolver melanoma 
Pessoas que têm SSA e uma história de melanoma têm um risco 
de 109% de desenvolver um segundo melanoma os que têm SSA e 
um membro da família com melanoma têm um risco de 15%. O 
risco de desenvolver melanoma durante a vida chega a 100% para 
aquelas pessoas com SSA de famílias com dois ou mais parentes 
de primeiro grau que têm melanoma cutâneo. 

Entre os membros de uma fumília portadores de sinais atípi- 
cos, os pacientes com melanoma têm uma quantidade muito 
grande de nevos com mais frequência do que os pacientes com 
SSA sem melanoma. Membros de uma família com SSA têm mais 
nevos do que pacientes que têm apenas tipos adquiridos comuns 
denevos. 


Classificação de nevos melanocíticos 
atípicos 


CLASSIFICAÇÃO CLÍNICA 


O diagnóstico clínico de nevos melanocíticos atípicos. 
cido quando pelo menos três das seguintes características estão 
presentes: 
* Diâmetro acima de 5 mm 
Bordas indefinidas 
* Margem irregular 
Tonalidades variáveis na lesão 
* Presença de componentes papulares e maculares 


Tabela 221 Diferenças entre Sinais Apicos e Nevos Comuns. 
Características Sinais atípicos. Nevos comuns 
Distribuição Mais comment nas costas, nos membros superiores Geralmente áreas expostas ao sol; a maioria acima 
e inferiores, áreas protegidas do sol, mamas femininas, da cintura 
couro cabeludo, nádegas, vrlhas 
Número De menos de 10 a mais de 100 10340 
Idade do surgimento Surgem como nevos normais entre 2 e 6 anos de Ausentes do nascimento; surgem entre 2 e 6 anos 
Idade; aumentam em número e tamanho na puber- ce idade; crescem verticalmente de maneira uni- 
dade; novos nevos aparecem ao longo da vida forme ao longo da vida; vários podem aparecer na 
puberdade 
Tamanho Geralmente acima de 5 mm & comumente acima de — Geralmente ifenores a 6 mm 
1omm 
Forma & contorma Borda regular; áreas planas (maculares); margem es- Redondo, simétrico, macular ou papular, borda lisa, 
maece gradualmente para à área cutânea adjacente; 
“sempre tem um componente macular 
Cor Variável dentro de uma Única lesão; marrom, preto, Bege, marrom, preto uniforme; escurecem durante a 
vermelho, rosa gravidez ou nã adolescência, dlareiam com o tempo 
Caracteristicas Hiperplasia melanodiica lentginoss persistente; atipia Células névicas na junção dermospidérmica e/ou na 
fistológicas. poa E 1 Le derme 
Sias eosinofficas concêntricas, infiltração linfocíica irre- 
gular esparsa. 


*Pode não ser essencial para se fazer o diagnóstico. 


de aspectos importantes dos nevos ou sinais pigmentados adqui- 
ridos típicos (Tabela 22-1). Sinais atípicos são maiores que os si- 
nais comuns. Eles têm uma mistura de cores, incluindo bege, 
marrom, rosa e preto. A borda é irregular e indistinta, muitas ve- 
«es esmaecendo gradualmente na pele ao redor. À superfície é 
complexa é variável, com componentes tanto maculares quanto 
papulares (Fig. 22-24), Uma apresentação característica é uma 
pápula pigmentada cercada por um colar macular de pigmenta- 
ção (“lesão em ovo frito”) (Pig 22-25). Em um estudo, a quanti- 
dade total de nevos e os componentes maculares foram os únicos 
aspectos úteis para prever displasia melanocítica histológica. En- 
tretanto, as “lesões em avo frito” muitas vezes não exibem displa- 
sia melanocítica histológica. Por outro lado, a ausência de um 
componente macular nos nevos melanocíticos em uma pessoa 
com menos de 13 nevos no corpo inteiro prevê corretamente a 
ausência de displasia melanocítica no exame histológico. 


CARACTERÍSTICAS SUPERFICIAIS. As caracteristicas su- 
perficiais dos nevos atípicos são distintas e podem ser apreciadas. 
com uma lente portátil ou dermatoscópio (Fig. 22-46). 


Figura 22-24. Nevos atípicos. Presença de numerosos nevos 
grandes. Melanomas de disseminação superficial foram remo- 
vídos da parte superior do dorso da linha média no lado es- 

querdo (observe as cicatrizes). Nevos maiores que 1 cm e irre- 
gularmente pigy 


DESENVOLVIMENTO E DISTRIBUIÇÃO. Os sinais atipi- 
cos (SAs) não estão presentes ao nascimento, mas começam a 
surge no meio da infância como sinais comuns típicos. À aparên- 
cia muda na puberdade, e novas lesões continuam a aparecer bem 
depois dos 40 anos de idade Os sinais comuns ocorrem com 
mais frequência em áreas expostas ao sol, Os SAs ocorrem nessas 
localizações e em locais incomuns, como o couro cabeludo, as 
nádegas e as mamas. Os locais de predileção para melanoma em 
pacientes com SAs familiares, de ambos os gêneros, correspon- 
dem à distribuição dos nevos; nos homens, as contagens de nevos. 
e melanomas são maiores nas costas; nas mulheres, tanto as cos- 
tas quanto as extremidades inferiores são afetadas. Esses achados 
sugerem fortemente uma associação entre a distribuição dos ne. 
vas e a ocorrência e localização de melanoma nos SAs familiares. 


CARACTERÍSTICAS HISTOLÓGICAS. A Conferência de 
Consenso do NIH enumerou os critérios histológicos a seguir. 
transtorno da arquitetura com assimetria, fibroplasia subepidér. 
mica (eosinofítica concêntrica e/ou lamelar) e hiperplasia mela- 
mocítica lentiginosa com melanócitos fusiformes ou epitelivides. 
agregando-se em ninhos de tamanho variável e formando pontes 
entre cristas epiteliais adjacentes. Uma atípia melanocítica pode 
estar presente em um grau variável. Além disso, pode haver infl- 
tração dérmica com linfócitos, bem como o fenômeno de “proje- 
cão” (melanócitos intraepidêrmicos projetando-se ligeiramente 
ou em ninhos além do principal componente dérmico) 


MANEJO. As recomendações para o tratamento de pacientes 
com SAs foram fomecidas na declaração da Conferência de De- 
senvolvimento de Consenso do NIH realizada entre 24 e 26 de 
oumbro de 1983. Essas e outras recomendações estão enumera- 
das no Quadro 221 


É Instrua o paciente no auto-exame da pele 
. 
ES 
he 


A so es 
Macular, pigmentação variável, bordas pouco definidas. 


e- ane é 


Macular, pigmentação variável, esmaece na borda. 


Lesão em “ovo frito”, elevada com um centro escuro, perife- 
ria macular, pigmentação esmaecendo na borda. 


Macular, papular, pigmentação variável, borda irregular. 


Figura 22-25 


O melanoma maligno é uma malignidade dos melanócitos que 
ocome na pele, nos olhos, nas orelhas, no trato gastrointestinal, nas 
leptomeninges e mas membranas mucosas orais e genitais. Um dos 
tumores mais perigosos, o melanoma tem a capacidade de metas- 
tatizar para qualquer órgão, incluíndo o cérebro e o coração. 


EPIDEMIOLOGIA. Nos Estados Unidos, o melanoma é o 
quinto câncer mais comum em homens e o sexto câncer mais 
comum em mulheres, Um total de 62.000 casos de melanoma foi 
dingnosticado nos Estados Unidos em 2006, 

À incidência de melanoma maligno está aumentando rapida- 
mente no mundo inteiro, Atualmente, 1 em 63 norte-americanos 
desenvolverá melanoma durante a vida; o risco era de um em 
1.500 em 1935. A maior incidência desse câncer é na Austrália e 
ma Nova Zelândia. A média de idade ao diagnóstico é de 57 anos, 
ea média de idade no óbito é de 67 anos. Os homens são cerca 
de 1,5 vez mais propensos a desenvolver melanoma do que as. 
mulheres, As áreas mais comuns são o dorso para os homens e os 
braços e às pernas para as mulheres. 

Indivíduos de cor branca têm um risco 10 vezes maior de de- 
senvolver melanoma cutâneo do que negros, asiáticos e hispâni- 
cos. Brancos e negros têm um risco semelhante de desenvolver 
melanoma plantar. Melanomas não cutâneos (p. ex, nas muco- 
sas) são mais cormtins em populações não brancas. 


RISCO DE MELANOMA. Os fatores de risco de desenvolver 
melanoma estão listados na Tabela 22-2 


EXPOSIÇÃO À RADIAÇÃO ULTRAVIOLETA. Considera 
se que a maior exposição à radiação ultravioleta (UV) seja um 
fator para a maior incidência de melanoma Queimaduras solares 
são um fator de risco para melanoma. Essas queimaduras são 
causadas principalmente pela radiação LIVB (280 a 320 nm). Os 
melanomas também são mais frequentes em pessoas expostas à 
ENE DEN 
recebidas em camas de bronzeamento artificial e com exposição 
ao psoraleno e terapia UVA (PLIVA). 


PUVA e o risco de melanoma. A terapia com metoxaleno 
oral (psoraleno) ea radiação ultravioleta (PUVA) são eficazes para 
psoríase E outras afecções cutâneas, porém é carcinogênica. Ob- 
serva-se um risco maior de melanoma começando 15 anos depois 
da exposição ao metoxaleno oral (psoraleno) e à radiação ultra- 
violeta A (PLIVA). Esse risca é maior em pacientes expostos a do- 
ses elevadas de PUVA, parece estar aumentando com o passar do 
tempo, devendo ser considerado ao se determinar os riscos e be- 
neficios dessa terapia. 


RISCO E EXPOSIÇÃO AO SOL. A maior exposição recrea- 
tiva ao sol eas alterações ria atmosfera superior por poluentes que 
resultam no aumento da radiação podem ser os dois fatores mais 
importantes do aumento desproporcional na incidência de mela- 
noma. Pessoas que se bronzeiam mal ou que se queimam facil- 
mente do sol ou os que sofreram múltiplas queimaduras solares. 
graves têm entre duas a três vezes mais risco de desenvolver mela- 
núma cutâneo. Indivíduos que se expõem o sol nas atividades 
recreativas é nas férias e sofrem exposições episódicas agudas à luz 


Melanomã Cutâneo 
Status do risco Risco relativo (%)* 


Risco muito afto 


História pessoal de sinais atípicos, 35 
história familiar de melanoma « 
más de 75-100 sinais 


Tabela 22-2 Fatores de Risco para q Desenvolvimento de 


Câncer de peje não melanome Y 
prévio 

Nevo congênito (gigante, >20 cm) 155 

História de melsnoma sao 

História Tarniliar de melanoma em, 8 

pass, irmãos ou filhos 

Imunossupressão. B6 


Nevos clinicamente atípicos (2-9) 7,3-4,9; sem história fami- 


liar de nevos atpicos mela- 
necticosfesporádicos 
Grande número de neves. 
51400 5039 
2650 s418 
Bronzeamento crônica comtrata 5,4 
mentos UVA (tratamentos PUVA 
15250] para psoríase) 
Queimaduras soares ilhosas repetidas 
3 
2 
Sartas 
Pele cará, incapaz de bronear | 
Cabelo ruivo ou loira 
Nevo clinicamente atípico (1) 


“Adaptado de Robinson JK: Dermatol Nuts 12:397, 2000. 
“O risco relativa é o grau de aumenta do risca para pessoas com 
s latores de risco comparadas a pessoas sem os fatores de rico. 
Se q fisco relativa for igual a 1, não há aumento do fisco, 


do sol podem ter um risco maior do que aqueles que se expõem 
constantemente ao sol por atividades ocupacionais. A exposição 
contínua à radiação UV, seja na vida aduha ou durante a adoles- 
cência, parece ter um papel protetor no risco de melanoma. Ob- 
servou-se que os que têm ocupações ao ar livre têm um risco 
menor de adquirir melanoma. A exposição intermitente está asso- 
ciada a aumentos significativos no risco de desenvolver mela- 
noma. Há uma hipótese de que a luz do sol cause imunossupres- 
são cutânea. 


EFICÁCIA DOS FILTROS SOLARES. Protetores solares qui- 
micos bloqueiam UVB, porém são menos eficazes no bloqueio de 
UVA, que é responsável por 90% a 959% da energia ultravioleta no 


esos é Melaioma Maligno [EITA] 22] Es 


Tabela 22-3 Sinais Sugestives de Maliqnidade em Lesões Pigmentacias 


Sinal implicação 


Escurecimento repentino; marrom, preto: 


Aumento do número de células tumorais, cuja densidade vana nã lesão, criando uma 


j pigmentação imeguar 1 
Disseminação da cor pára a pele anteriormente Migração de células tumorais pela epiderme em velocidades variáveis e em diferentes di- 
normal reções (fase de crescimento horizontal) 

Vermelho Vesciatação e inflamação 

Branco. Areas de regressão ou inflamação | 


Azul Piamento profundo na pele, síial de aumento da profundidade da tumor 


Muxianças nas caracteristicas da borda 


Migração honzantal de células malignas a taxas diferentes. 


Migração de células além dos limites do tumor primária 


Mudanças nas características superficiais 


Descamação Sangramemo 
Erosão. Ulceração 
Exsudação Elevação 


Formação de crosta Perda das linhas cutâneas normais 
Desenvolvimento de sintomas 

Prúrido Dor 

Sensibilidade 


Destrlição melsnocítica por passível reação imunológica é inflamação 


espectro solar. Os filtros solares previnem a ocorrência de eritema 
e queimadura solar, mas inibem a adaptação da pele à luz do sol; 
portanto, seu uso pode levar a uma exposição excessiva da pele à 
UVA, Dados laboratoriais sugerem que o melanoma é promovido 
pela UVA; portanto, filtros solares de UVB talvez não sejam efica- 
“es na prevenção do melanoma. O uso de filtros solares pode dar 
às pessoas uma sensação falsa de segurança e encorajar a exposi- 
cão excessiva. O uso de chapéu, roupa protetoras assim como. 
evitar o banho de sol são atitudes mais protetoras do que o uso 
de filtros solares químicos. Para crianças muito claras e com sar- 
das, o uso de filtros solares de amplo espectro com um fator de 
proteção alto atenua o desenvolvimento de nevos e, ao reduzi-lo, 
diminui o risco de desenvolvimento de um melanoma. Filtros 
solares que contêm úxido de zinco ou dióxido de titânio refletem 
à luz é são conhecidos como filtros solares físicos, em vez de qui- 
micos, Essas substâncias bloqueiam efetivamente a luz UVA. 


ABCD DO RECONHECIMENTO DO MELANOMA MA- 
LIGNO. O objetivo é reconhecer melanomas em seu estágio 
mais inicial, Comparados aos nevos melanocíticos comuns ad- 
quiridos, os melanomas malignos tendem a apresentar Assime- 
tria, Bordas irregulares, Coloração variável e Diâmetro aumen- 
tado, Mudanças no formato e na cor são sirais iniciais 
importantes e devem sempre levantar suspeita. Ulceração e san- 


gramento são os sinais posteriores; a esperança de cura diminui 
bastante se o diagnóstico não for feito antes dessas mudanças. Os 
sinais específicos que aparecem durante a evolução de cada tipo 
de melanoma estão listados é ilustrados nas páginas a seguir. 
Uma lista de todas as possíveis mudanças em todos os estágios do 
desenvolvimento encontra-se na Tabela 22.3. 


CARACTERÍSTICAS DOS SINAIS BENIGNOS. Os sinais 
evoluem e mudam durante a vida. Todas as mudanças ocorrem ao 
longo de períodos de tempo prolongados e são quase impercep- 
tíveis. O aumento circunferencial ocorre em nevos comuns das 
crianças. Nevos adquiridos benignos progridem do lentigo 
ples, para nevos juncionais pigmentados, para nevos compostos 
pigmentados elevados, para nevos intradérmicos da cor da pele 
mais elevados durante décadas. Nevos intradérmicos continuam a 
elevar-se à medida que o colágeno se deposita sobre os ninhos de 
células névicas na derme superior. Portanto, a distância entre a 
junção dermoepidérmica e o topo do nevo intradérmico subja- 
cente aumenta com a idade. 

Sinais benignos têm uma cor bege, marrom ou preta uniforme. 
A borda é regular e a lesão é razoavelmente simétrica; se a lesão 
pudesse ser dobrada ao meio, as duas metades ficariam sobrepos- 
tas, À maioria dos sinais benignos mede 6 mm de diâmetro ou 
menos é surgem cedo na vida. 
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MUDANÇA RECENTE EM UM SINAL. 4 descrição que um 
paciente faz da mudança em um sinal pode ser o indício mais 
precoçe de melanoma. Mudança de cor; desenvolvimento de ha- 
los eritematosos ou hiperpigmentados; aumento do diâmetro, da 
altura ou assimetria das bordas; ou mudança das características 
superficiais, bem como prurido, dor, sangramento, ulceração ou 
sensibilidade, todos são sinais sugestivos de evolução para mela 
noma 


LESÕES PRECURSORAS 


Nevos melanocíticos adquiridos. Pessoas com um mú- 
mero maior de nevos melanocíticos adquiridos têm um risco 
maior de desenvolver melanoma. O número que passa à repre. 
sentar o risco significativo varia de pessoa para pessoa, depen 
dendo de fatores como história familiar e exposição ao sol. Como 
80% de todos os pacientes têm até 50 nevas benignos, um “ponto 
de corte” prático do número de nevos acima do qual os pacientes 
estariam em um risco maior de desenvolver melanoma seria 50. 
O risco relativo para esses pacientes varia de três a 15 quando 
comparado ao fisco relativo para pacientes sem nevos ou com 
menos de cinco nevos 


Nevos atípicos. É possível observar nevos atípicos em pessoas. 
com ou sem melanoma e esses nevos podem ser herdados em um 
padrão familiar ou ocorrer esporadicamente. Essas lesões geral- 
mente medem mais de 5 mm de diâmetro e são planas ou planas 
com um centro elevado (“lesão em ovo frito”), têm pigmentação 
escura ou irregular com tonalidades de marrom e rosa e geral 

mente têm bordas irregulares ou indistintas. Pacientes com nevos 
atípicos fora do contexto de melanoma familiar têm um risco 
grande de desenvolver melanoma, mas a taxa é bem menor Um 
nevo clinicamente atípico foi associado a um risco ditas vezes. 
maior de desenvolver melanoma, enquanto 10 ou mais nevos. 
atípicos conferiam um tisco 12 vezes maior em relação a pacien- 
tes sem nevos atípicos. 


Nevos congênitos. O potencial maligno dos nevos congêni- 
tos depende do tamanho e do padrão histológico (pag, 851) 


QUATRO PRINCIPAIS SUBTIPOS CLÍNICO- 
HISTOPATOLÓGICOS 


O melanoma começa a partir de um crescimento de nov ou de- 
senvolve-se a partir de uma lesão preexistente, como um sinal 
comgênito ou atípico. Uma classificação em diversos tipas diferen. 
tes foi elaborada depois de observar-se que a anatomia iicrascó- 
pica da tumor na periferia da massa tumoral elevada era variável 
e apresentava padrões característicos que poderiam estar correla- 
cionados com apresentações clínicas distintas. Os tipos propostos. 
são o melanoma de disseminação superficial (MDS), o lentigo 
maligno melanoma (LMM), o melanoma nodular (MN) e o me: 
anoma lentiginoso acral (MLA) 

Muitos patologistas (mas nem todos) reconhecem essex dive 
sos tipos clínico-patológicos de melanoma. Alguns melanomas. 
não se encaixam na classificação clínico-patológica e podem ser 
classificados exclusivamente como melanoma maligno. O mela- 
noma maligno pode ser uma entidade única que apresenta diver- 
sas formas clínicas e histológicas variando com o grau de diferen- 


ciação das células tumorais. É provável que o potencial de um 
melanoma degenerar-se e tornar-se neoplásico seja influenciado 
por uma série de fatores, incluindo o grau de pigmentação cutá- 
nea, hereditariedade, status imunológico, quantidade de radiação 
solar, género e posição anatômica no corpo. 


CARACTERÍSTICAS DE CRESCIMENTO. Quando um me- 
tanócito se torna neoplásico, as limitações à sua localização são 
removidas e ele pode deixar sua posição designada na camada 
basal da epiderme Um melanoma maligno bem diferenciado 
mantém sua afinidade para à epiderme e pode crescer horizontal. 
mente em um padrão lento, apenas para ficar restrito ou ser eli- 
minado em algumas áreas por um sistema imunológico ainda 
competente Anos de crescimento e regressão lentos de uma série 
dessas células na face produzem o IMM. 
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Figura 22-26 Disseminação superficial de melanoma. O re- 
cato impediu que essa paciente consultasse o médico a res- 
peito dessa lesão na vulva, que já estava presente há 2 anos. 
Felizmente, a lesão fo descoberta durante um exame cutâneo 
completo. 


Um grupo mais imaturo de células seria mais agressivo e se 
espalharia ou regrediria mais rapidamente, estimulando a forma- 
Sãa de novos vasos e inflamação. Poder-seia esperar que tal com- 


espalham-se 
tando na fase de crescimento horizontal (radial). Essa fase pode 
durar meses ou anos. 

Uma célula pouco diferenciada não conhece barreiras, não 
tem afinidade para a epiderme e cresce tanto horizontalmente 
quanto verticalmente, produzindo uma massa ou um MN. Os 
melanomas cujas células começaram a crescer verticalmente para 
a derme e formam uma massa são considerados como estando na 
fase de crescimento vertical. A validade da classificação do tipo 
ainda precisa ser estabelecida; entretanto, ela nos permite enten- 
der 0 crescimento e a evolução do melanoma maligno €, por- 
tanto, ajuda a fazer um diagnóstico mais precoce. Os diversos ti- 
pos de melanomas têm características diferentes. 


jura 22-27 Distribuição de melanomas de disseminação 
Sierra pele de homens e mulheres (De Causes and 
o! m 
eee 
peninbrcead ia ] 


Melanoma de disseminação superficial 


O melanoma de disseminação superficial (MDS) (Quadro 22-2) 
é mais comum na meia-idade, da quarta a quinta décadas de vida. 
Ele se desenvolve em qualquer lugar do corpo, porém com mais 
frequência na parte superior do dorso em homens e mulheres e 
nas pernas das mulheres (Figs 22-26 à 22-30). END comtade 
maneira inespecífica e então muda o formato par dis 

regressão radial (Fig 22-28). Age desta de elo 
conjunto com o processo de regressão, resulta em lesões com uma 
variedade infinita de formas e tamanhos. O formato é bizarro se 
deixado sem tratamento por anos. O marco fundamental do MDS 
é a combinação casual de muitas cores, mas a lesão pode ser uni- 
formemente preta ou marrom. As cores podem tornar-se mais 
diversas com o passar do tempo. Uma coloração vermelha esma- 
ecida é observada com frequência, podendo ocupar uma pequena. 


área ou dominar a lesão, À fase de crescimento radial precursora 
pode durar meses ou até mais de 10 anos. Os nódulos surgem 
“quando a lesão mede cerca de 2,5 cm de diâmerro. 


Localizado no tronco em homens e mulheres e nas pernas em 
mulheres 


Bordas assimétricas irregulares 
Começa como uma lesão márrom plana ou elevada 
Evoluá para as cores preta, azul, vermedha e branca 


MELANOMAS DE DISSEMINAÇÃO SUPERFICIAL 


Fase inicial (meses a anos) , 
1, Plano, não palpável [5] Marrom, marrom-escuro 
2 Leio variação de cor Ugero ae focl 
3. Idistinto de outros melanoma incas Da05em Vermelho esmaecido e branco 
Fase da crescimento radial (meses a 10 anos) As cores e tornam 
1 Berea ireguiar mais pronunciadas 
2 Ana dee sue com ruas 
3 Areas espessas aparecem em caca de 2,5 cm — E. 
prenunciam à inlio fas vertical Incisuras angulares 
06a25€m 


Area atamente 
1. Numerosos padrões, dependendo do grau 
de crescimento e pede 
2 Tumores palpáveis 
Elevações plscoides na borda é 
Nédulos no centro 
3. Áreas de ulceração e descamação. 
ou 
Contraste 
marcante 
Azul acinzentado 
Preto-seulado 
Vermelho é branco 


Tea dh Melitariãs dedicada Sie em ido os Gli die: 
senvolvimento. As pequenas lesões iniciais têm bordas irregulares, pigmentação irregu- 
ar e pequenas áreas brancas indicando regressão. Os tumores maiores mostram uma 
acentuação de todos esses aspectos. 


MELANOMAS DE DISSEMINAÇÃO SUPERFICIAL 


Nevos e Melanoma Maligno 


MELANOMAS DE DISSEMINAÇÃO SUPERFICIAL 


Melanoma nodular 


O melanoma nodular (MN) (Figs. 22-31 e 22-32, Quadro 22-3) 
ocorre com mais frequência na quinta ou na sexta décadas de 
vida. À lesão é mais frequente em homens do que em mulheres, 
com uma proporção de 2:1, é é encontrada em qualquer lugar do, 
corpo. O MN é mais comumente marrom-escuro, marrom-aver- 
melhado ou preto-avermelhado, de formato abaulado, polipoide 
ou pedunculado. Às vezes é amelanático (cor da pele) e asseme- 
lha-se a nevos dérmicos ou carcinoma basocelular da cor da pele 
Esses melanomas amelanóticos representam 1,8% a 8,1% de to- 
dos os melanomas. O MN é a tipo de melanoma mais frequente- 
mente mal diagnosticado, porque assemelha-se a uma bolha de 
sangue, hemangioma, nevo dérmico, ceratose seborreica ou der- 
matofibroma (Fig, 22-32). 


MELANOMAS NODULARES 
Ampreto 
Fase inícial (semanas a mesas) Rom 
“Sem fase de crescimento radial Vermelho-amarronzado 
Corda pele 


frequentes. Placa elevada Abaidado Polipoide 
3. Pode parecer um angioma ns | dá 
x 
s a 
Ulceração 
é posshel 
Teste de pressão 
Lira ae ri] 
30 segundos, 
aimoução quase tora é — 
característica de hemangioma, 
al Melanoma nocular Angioma 


Figura 22-31 Existem lesões polipoides como placas elevadas, abauladas, Algumas 
parecem originar-se de nevos. Um halo desenvolveu-se ao redor de um melanoma 
placoide 


Nevos e Melanoma Maligno [651 


MELANOMAS NODULARES 


Figura 22-32 


Lentigo maligno melanoma 


O lentigo maligno melanoma (LMM) (Figs. 2233 e 2234, 
Quadro 22-4) geralmente manifesta-se na sexta ou sétima déca- 
das de vida. A maioria localiza-se na face, mas 10% encontram-se 
em outras áreas expostas, tais como braços e pemas. A fase de 
crescimento radial é denominada lentigo maligno (LM) ou sarda 
de Hutchinson. À fase de crescimento radial pode durar anos e 
nunca desenvolver uma fase de crescimento vertical. O risco de 
progressão de LM para LMM varia com a idade, mas é inferior ao 
que comumente se acreditava. Para um paciente de 45 anos de 
ilade com LM, o risco estimado de desenvolver LMM até os 75 
anos é de 3,39%. O risco estimado durante a vida de transformação 
pata melanoma é de 4,746. Para um paciente de 65 anos com EM, 
o risco de desenvolver LMM é de 1,296, e o risco durante a vida de 
transformação para melanoma é de 2,29. Essas estimativas do 
risco aplicam-se a pacientes nos quais o LM é descoberto inciden- 
talmente. 


Fase de crescimento radial (5 a 50 anos) 

1. Regressão marcante com bordas. 
muito irregulares 

2, Uriformemente macular com perca. 
de marcas cutâneas 

3, Pode não progredir ao estágio de 
tumor, permanece lentigo maligno. 


Fase de crescimento vertical (anos) 

1 Cobre uma área extensa 

2º Nódulo tumoral geralmente. 
solitário e localizado. 
centralmente 

3. Regressão marcante 


O LMM pode 1er um padrão complexo. Anos de migração e 
regressão podem produzir lesões com ma forma mais variável e 
bizarra que um MDS. À cor é mais uniforme que a do MDS, mas 
podem ocorrer vermelho e branco posteriormente. Em geral, os 
tumores localizam-se no centro da lesão, longe da borda, O IMM 
pode ulcerar ou sofrer mudanças semelhantes às de outras lesões 
quando entram no estágio tumoral. Os nódulos geralmente são 
solitários e aparecem quando a lesão assumiu um tamanho de 5 
a 7 em, mas podem ocorrer em lesões bem menores. O LMM não 
tem um prognóstico melhor que o de outras formas de mela- 
noma; assim como outros tipos de melanoma, o prognóstico de- 
pende da espessura da tumor. 


Mariom clama preto 


Podca variação na cor — 
marrom a preto. 


ate 
a 
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Figura 22-33 As lesões crescem lentamente e regridem por várias anos, formando 
bordas muito irregulares. A cor permanece marrom ou preta até chegar ao estádio 
de tumor. 


LENTIGO MALIGNO MELANOMA 


Quadro 22-4. Lentigo Maligno Melanoma 


| 

4% a 15% dos melanomas | 
Localizado na cabeça, no pescoço e nos braços (pele danificada 
pelo soi) 

Média de idade 65 anos 

Cresce lentamente em 5 a 20 anos. 

Cresce em <10% das lesões precursoras intraepiteliais dentigo 

maligno) 

A lesão precursora geralmente é grande (3 a 6 cm de ditmetro) 

A lesão precursora existe há 10 a 15 anos. 

Pigmentação macular marrom à preta | 
Nódulos elevados azuis a pretos | 


Figura 22:34 
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Melanoma lentiginoso acral 


O melanoma lentiginoso acral (MIA) (Figs. 22:35 a 22-38, 
Quadro 22-5) surge nas palmas, nas plantas, nas falanges termi. 
nais e nas membranas mucosas. Semelhante em termos de apre. 
sentação clínica ao LM e LMM, 0 MLA tem as mesmas cores e 
tendência a permanecer plano. Assim como o LM, os melano. 
mas plantares podem permanecer latentes por anos, tornando 
os pacientes portadores dessas lesões bons candidatos a curas 
terapêuticas se detectados precocemente. O MLA é mais fre 
quente em negros e asíáticos. A planta do pé é o local mais 
prevalente de melanoma maligno em não brancos. Pequenas 
áreas de elevação podem estar associadas à invasão profunda; o 
tumor pode ser muito agressivo e sofrer metástase precoce- 
mente. O aparecimento súbito de uma faixa pigmentada na 
prega ungueal proximal (sinal de Hutchinson) é sugestivo de 
melanoma lentiginoso acral (Fig. 22-36). As lesões melanocíti. 


Quadro 2-5. Melanoma Lentiginoso Acral 


2% à 5% dos melanomas em brancos 
30% a 75% dos melanomas em negros, asiáticos e hispânicos. 
Localizado nas palmas e nas solas. 


Sob a placa ungueal: sinal de Hutchinson (disseminação do pig- 
mento para as pregas ungueais proximais e laterais). 


cas adquiridas na planta com mais de 7 mm de diâmetro má 
ximo devem ser examinadas histologicamente. 


TIPOS RAROS. As seguintes variantes de melanoma respon 
dem por menos de 2% dos melanomas: melanoma que cresce em 
um nevo congênito, melanoma mucoso (lentiginoso), melanoma 
ocular, nevo azul maligno, melanoma amelanótico (sem pig 
mento) e melanoma desmoplásico/neurotrópico (estroma nota- 
damente fibrótico) 


MELANOMA LENTIGIONOSO ACRAL 


Figura 22-35 Uma grande lesão plana e escura 


Figura 22-36 O surgimento repen- 
tino de uma faixa pigmentada na 
prega ungueal proximal é sugestivo 
de melanoma 


nal de Hutchinson. 


870 


Figura 22-37. A disseminação pe- 
riungueal de pigmentação de um 
melanoma para as pregas ungueais 
proximas e laterais é denominada si- 


Figura 22-38 Melanoma envolvendo 
todo o leito ungueal 


Lesões benignas que se assemelham a 
melanoma 


Nevos típicos ou outras lesões, como aquelas da ceratose sebor- 
reica, angiomas e dermatofibromas, podem ter aspectos sugesti- 
vos de melanoma. Devem-se obter amostras de biopsia dessas 
lesões (Figs. 22-39 à 22-42). 


EXAME DA LESÃO 


OBSERVAÇÃO COM AMPLIAÇÃO MAIS DERMA- 
TOSCOPIA. Vários tipos de lesões podem ser reconhecidos 
por observação ou ampliação com um micrômetro ocular de 
10x, Trata-se de um instrumento superior para estudar as carac- 
terísticas superficiais de queratose seborreica, carcinoma basoce- 
lula, dermatofibroma, nevos compostos, nevos dérmicos, halos. 
nevos e hemangiomas. Muitas lesões podem ser escaneadas ra- 
pidamente. O dermatoscópio (Fig 22-46) é um instrumento 
individual para o exame de lesões pigmentadas planas ou ligei- 
ramente elevadas como os nevos atípicos ou lesões suspeitas de 
serem melanoma. O exame de numerosas queratoses seborreicas. 
com um dermatoscópio é ineficaz. As projeções peroladas e a 
estrutura de queratina são claramente apreciadas com a amplia- 
cão ocular de 10x. 


TRIAGEM PARA MELANOMA. A maioria das lesões pig- 
mentadas pode ser diagnosticada com base em critérios clínicos. 
O exame da superfície com ampliação de 10x é altamente reco- 
mendado para a avaliação clínica de todos os tumores cutâneos. 
Entretanto, existem muitas lesões pequenas nas quais não se con- 
segue fazer a distinção entre um processo benigno e maligno por 
observação e ampliação. A dermatoscopia é útil para diagnosticar 
essas lesões cutâneas duvidosas. 


Figura 22-39 Sinilhgão de melanoma. emangona com 
uma borda irregular e pigmentação vaná 
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Figura 22-40 Simulação de melanoma. Nevo composto 
com uma borda irregular. 


Figura 22-41 Simulação de melanoma. Quatis sebor- 
reica com pigmentação variável e uma borda irregular. As pé- 
rolas córneas (típicas da queratose seborreica) sugerem que a 
lesão é benigna 


ra 22-42. Simulação de melanoma. Dermatofibroma 
com pigmentação escura na borda. 
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A classificação e o manejo de melanomas estão resumidos nas 
Tabelas 22-4 a 22-8 


Biopsia 

Sempre que possível, remova a lesão para finalidades diagnósticas 
usando margens estreitas (2 a 3 mm de pele normal). Margens 
maiores (> 1 cm) podem transtormar o fluxo linfático cutâneo e 
afetar a capacidade de identificar o(s) nodo(s) sentinela(s). A 
biopsia incisional não afeta a sobrevida de maneira adversa. Uma 
técnica de biopsia com punch é apropriada quando a suspeita de 
melanoma for baixa, quando a lesão for grande ou quando for 
impraticável fazer uma excisão. Use 0 punch através da parte mais 
espessa da lesão. Repita a biopsia se a amostra inicial for inade- 
quada para o diagnóstico ou o estadiamento histológico. Biopsias 
tangenciais (shave) não são recomendadas porque a remoção 
parcial do melanoma primário pode não oferecer a medida da 
profundidade de Breslow cometa. 


ACHADOS HISTOLÓGICOS E PROGRESSÃO 


Os melanócitos progridem através de uma série de etapas para a 
transformação maligna (Fig 22-43). A primeira etapa é uma pro- 
liferação de melanócitos para formar ninhos ao longo da camada 
basal, constituindo um nevo benigno. 


A próxima etapa é a formação de um nevo displásico. Surge 
uma atipia citológica aleatória na área da membrana de base Em 
termos clínicos, as lesões aumentam em diâmetro, mostram varia- 
cão na cor e na simetria e apresentam bordas irregulares. Células. 
que se degeneram em câncer (melanoma) perdem a sua capaci- 
dade de permanecerem localizadas, Elas entram na fase de cresci- 
mento radial e proliferam-se intradermicamente. Quando todas 
as células mudaram para células tumorais atípicas, as células pe- 
netram a derme papilar de forma isolada ou em pequenos ni, 
nhos, tomando a lesão ligeiramente elevada. O crescimento venti- 
cal mostra células invadindo a derme papilar e a derme reticular 
O melanoma lentiginoso tem inicialmente uma fase de cresci- 
mento radial e, com o tempo, entra em uma fase de crescimento 
vertical. A extensão intraepidérmica lateral das células do mela- 
moma ocorre em todos os subtipos, exceto no melanoma nodular. 


TUMORES EM FASE DE CRESCIMENTO RADIAL. Mela- 
nócitos grandes e atípicos proliferam-se primeiro na epiderme 
acima da membrana de base epidérmica, Eles dispõem-se aleato- 
riamente na junção dermoepidérmica, mostram migração cres- 
cente (pagetoide) e carecem do potencial biológico de metastati- 
zar. Em seguida, essas células invadem a derme papilar (nível 2 de 
Clark). Células malignas confinadas acima da membrana de base 
epidérmica (in situ) ou na derme papilar (microinvasivas) são 
denominadas melanomas de fase de crescimento radial. Essas le- 
sões quase sempre têm 1 mm de espesssira. 


PROGRESSÃO DO MELANOMA DE MELANÓCITOS PARA MELANOMA 


Figura 22-43. A proliferação de melanócitos no processo de formação dos nevos e o subsequente desenvolvimento de displa- 


sia, hiperplasia, invasão e metástase. 
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TUMORES EM FASE DE CRESCIMENTO VERTICAL. 
Tumores que invadiram a derme reticular entraram na fase de 
crescimento vertical. Eles têm potencial metastático. Há mitoses e 
pleomortismo nuclear. As células não conseguem amadurecer à 
medida que 9 tumor se espalha profundamente na derme Tumo- 
res das fases 3 e 4 de Clark geralmente estão na fase de cresci. 
mento vertical. 


ESPESSURA DO TUMOR (MICROESTÁGIO DE BRES- 
LOW). A espessura do tumor, definida de acordo com a profun- 
didade de Breslow, é o determinante histológico mais importante 
do prognóstico, O tumor é seccionado em etapas (Fig. 22-44). A 
seção com o nível mais profundo de penetração do tumor é usada 
para medir a espessura. Um mictômetro ocular é colocado no 
microscópio. O patologista mei a espessura do ntmor em mi 
metros desde o topo da camada de células granulares (ou base da 
ulceração superficial) até a parte mais profunda do tumor. O rela- 
tório é feito como nível de Breslow, seguido pela profundidade 
descrita em milímetros. 


ULCERAÇÃO. A presença de ulceração, microscopicameme 
definida como perda de epiderme sobre o melanoma, é o pró- 
ximo determinante histológico mais importante do prognóstico 
do paciente e deve ser usado para estadiar pacientes na presença 
de melanoma. 


ESPESSURA DO TUMOR (NÍVEL DE CLARK). Os níveis 
de Clark medem a invasão do tumor em termos anatômicos. A 
profundidade do tumor é descrita por local anatômico (p. ex, 
epiderme, profundidade na derme) e um nível de invasão de 
Clask é atribuído (Fig. 22-44), Os níveis de Clark parecem afetar 
à prognóstico apenas em melanomas mais finos (< 1 mm de 
profundidade) 


Figura 22-44. Para se obter o microestágio de Bres- 
low, um micrômetro ocular montado em um microscó- 
pio é usado. À medida é feita a partir da camada de 
células granulares até a seção com a penetração mais 
profunda do tumor. Na presença de ulceração superfi- 
cl, a medida começa na base da úlcera 


Amostra de biopsia 
Cortes de seções pelo patologista 


Seção com a penetração mais profunda 
do tumor, ssa sação é usada para 
descraver a microestágio de Breslow 

e o nhel de Clark 


- 
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— Nesose Melanoma Maligno, [ESTITATS 122] Es 


LAUDO PATOLÓGICO. O patolagista determina a espessura 
do tumor em milímenos (nível de Breslow) e a presença de nlce- 
ração 

O relato de outros aspectos histológicos é encorajado: nível de 
Clark, fase do crescimento, infiltração linfocitária no tumor, in- 
dice mitótico, regressão, invasão angiolintática, microssatelitose, 
neurotropismo e subtipo histológico. 


ÍNDICE MITÓTICO. O índice mitótico por milímetros quadra- 
dos na pane dérmica do tumor é descrita. Apesar de a ulceração 
ser considerada o fator prognóstico mais importante depois da 
espessura de Breslow para melanomas cutâneos localizados, rmui- 
tas estudos mostraram que a taxa mitótica é um fator prognóstico 
significativo. 


INFILTRAÇÃO LINFOCITÁRIA NO TUMOR. A infiltração 
linfocitária no tumor é definida como rápida, não rápida e au- 
sente. Uma resposta linfocitária infiltrativa pode indicar uma so- 
brevida favorável. 


REGRESSÃO HISTOLÓGICA. Áreas da epiderme e da derme 
que não exibem tumor detectável e estão ladeadas por áreas de 
melanoma indicam regressão. Muitos estudos observaram que a 
regressão está associada à um prognóstico pessimista e a uma 
sobrevida menar, A regressão é considerada particularmente im- 
portante em melanomas finos Pode-se observar regressão extensa. 
em pacientes com melanomas finos (< 1 mm) ass 


tástases. 


jados a me- 


INVASÃO ANGIOLINFÁTICA E ANGIOTROPISMO. À 
invasão vascular nos melanomas nodulares está associada à espes- 
sura do tumor, ao diâmetro histológico, à ulceração, ao envolvi- 
mento de linfonodos e às metástases distantes. O angiotropismo 
é um fator prognóstico que prevê o risco de metástase 


Colorações especiais. O patologista pode usar coloração 
imunoistoquímica para marcação de linhagem (S-100, homatro- 
pina metilbromida 45) ou proliferação (antígeno nuclear de 
proliferação celulas, Ki67) em casos difíceis. 


Nveis de 
Clark 1-5 


1ulntraepidérmico 


2: Na derme paplar 


3, Preencha a derme paptar 
4, Derme reticular 


11 Ae armagatas 
FS Es Gonura súbeutânea” <) 5, penetra a camada 


ne feed PV pa 


de gordura 


Tumor destacado — descia pelo ptologista como” 
1. Profundidade de iniasão 3.3 mm 
2 Nele Cloe 4 
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Terapia cirúrgica 


EXCISÃO PÓS-BIOPSIA (MARGENS DE 
RESSECÇÃO) 


A remoção cirngica completa de toda neoplasia deve ser feita 
com verificação bistológica da remoção. As margens cirúrgicas 
recomendadas com base na profundidade do tumor (medida de 
Breslow) e diâmetro do melanoma estão listadas na Tabela 27-4. 

É preciso fazer ajustes no caso de lesões nos dígitos, na cabeça, 
no pescoço e na face. Não se considera necessária fazer à excisão 
atéa fáscia profunda para melanomas confinados aos níveis supe- 
riores da pele. O procedimento não melhora a recidiva local ou as 
taxas de sobrevida. Margens cutâneas mais amplas podem ser 
apropriadas para tumores ir situ maiores. 


ESTADIAMENTO METASTÁTICO E 
PROGNÓSTICO 


A presença ou ausência de micrometástases no linfonodo senti- 
nela (LNS) É o fator prognóstico mais importante para recidiva e 
a preditivo mais forte da sobrevida. 


BIOPSIA DE LINFONODO SENTINELA. O INS é definido 
como o primeiro linfonodo na cadeia linfática que drena a lesão 
E o que apresenta O maior risco para O desenvolvimemo de 
metástase Apesar de nenhum benefício de sobrevida ter sido 
comprovado para o procedimento, a informação de estadiamento 
&útil para identificar pacientes que possam beneficiar-se de outras 
cirurgias ou terapias adjuvantes. 


Indicação. biopsia do LNS é apropriada para melanomas com 
mais de 1,0 mm de profundidade e para tumores medindo 1 mm 
ou menos na presença de ulceração histológica e/ou uma classifi- 
cação de Clark em nível 4 ou mais. À biopsia do LNS não é apro- 
priada para melanomas de nível de Clark 2 ou 3 não ulcerados 
com 0,75 mm ou menos de profundidade e é incerta em tumores 
de 0,76 a 1,0 mm de profundidade, a menos que estejam ulcera- 
dos au em um nível de Clark 4 ou maior 


aa 


Procedimento. O mapeamento radiográfico pré-operstário 
(linfocintilografa) e injeção de corante azul vital ao redor do 
melanoma primário ou da cicatiz da biopsia (no momento da 
excisão local ampla ou reexcisão) são feitos para identiicar é re- 
mover o(s) linfonodo(s) regional(is) de drenagem inicial. Alguns 
centros usam radioisótopo marcada com tecnécio 99m é uma 
sonda gama portátil. O linfonodo sentinela é examinado quanto 
à presença de micrometástase com histologia e imunoistoqui- 
mica. Uma dissecação terapêntica do linfonodo é feita na pre- 
sença de micrometástase. Excisões diagnósticas prévias de mela- 
nomas malignos com uma margem máxima de 10 mm não 
alteram o fluxo linfático nem interferem na obtenção precisa do 
LNS do tumor primário. 

Existem diversas razões para se fazer a biopsia do linfonodo 
sentinela. O procedimento melhora a acurácia do estadiamento E 
proporciona informações prognósticas valiosas para orientar as 
decisões de tratamento, além de facilitar a dissecação terapêutica 
precoce do linfonodo pára aqueles pacientes com metástases no- 
dais. A biopsia do LNS identifica pacientes candidatos à terapia 
adjuvante com alfa-2hr-interferon e identifica populações homo- 
Eêneas de pacientes para entrada em ensaios clínicos de agentes. 
terapêuticos adjuvantes. 


DISSECAÇÃO ELETIVA DE LINFONODOS. Pacientes com 
linfonodos dimicamente aumentados e sem evidência de doença 
distante devem ser submetidos à dissecação completa de linfono- 
dos O valor da dissecação eletiva das linfonodos para outros pa- 
“cientes ainda não foi definido. Ensaios cirúrgicos randomizados 
mão conseguiram definir um papel para a dissecação eletiva de 
linfonodos em pacientes com linfonodos clinicamente negativos. 


Investigação diagnóstica inici 


Estudos de imagem de rotina, incluindo radiografia do tórax e 
hemograma completo, têm valor limitado, se tiverem algum, na 


cutâneos primários com 4 mm ou menos de espessura. Por outro 
lado, resultados negativos podem aliviar a ansiedade da paciente. 
As indicações para estudos de imagem iniciais e hemograma com- 
pleto são mais adequadamente direcionadas com base em acha- 
dos de uma história médica completa € um exame físico com- 
pleto (Tabela 22-8), 


Os critérios de estadiamento do melanoma foram amalizados 
com a publicação da 6* edição do AJOC Câncer Staging Manual 
em 2002. As Tabelas 22-5 e 22-6 descrevem ns estágios do mela- 
noma e a sobrevida média associada a cada estágio. 

Os critérios de estadiamento do AJCC para melanoma estão 
divididos em quatro estágios. O melanoma localizado é classifi 
cado sob estágio | e estágio IL. Melanomas de estágio 1 incluem 
metitases regionais, e os do estágio IV, metástases distantes 
Cauda estágio usa as classificações TNM (tumor, nodo, imetástase) 
ao determinar o estágio da doença. 

A avaliação histológica do melanoma proporciona informa- 
qões de estadiamento essenciais. A profundidade da invasão (ni- 
vel de Breslow expresso em milímetros) é o parâmetro prognós- 
tico histológico mais importante na avaliação da tumor primário. 
O Comitê de Estadiamento de Melanoma do American Joint Com 
mit on Cancer (AJCC) estudou 17.600 melanomas. Os resulta- 
dos desse estudo baseado em evidências foram incorporados na 
elavificação de estadiamento TNM de melanoma do AJCC O 
sistema de estadiamento de 2002 do AJOC incorpora profundi- 
dade de Breslow, nível de Clark e ulceração. À espessura e a ulce- 
ração do tumor foram os preditivos mais poderosos da sobrevida. 
O nível de invasão (nível de Clark) tinha significância apenas em 
melangmas finos (5 1,0 mm). 


Estadiamento para melanoma localizado: 
Estágios le Il 
ESPESSURA DO MELANOMA 


Os critérios primários para a classificação T são espessura do tu 
mor (medida em milímetros) e a presença ou ausência de ulcera» 
são (determinada histologicamente). Taxas de sobrevida de 10 
anos para cada uma das categorias T em pacientes clinicamente 
estadiados estão demonstradas na Tabela 22:7. Grupos de estadia 
mento são usados para determinar 08 intervalos de exames de 
acompanhamento (Tabela 22-8). A única diferença nas definições. 
de grupos de estadiamento clínico versa patológico é se os linfo- 
nodos regionais são estadiados por exame clínico radiológico ou 
por exame patológico. (depois da linfadenecomia parcial ou 
completa) 


ULCERAÇÃO 


A ulceração do melanoma é definida como a ausência de uma 
epiderme intacta sobre uma porção maior do melanoma primário 
com base em exame microscópico dos cortes histológicos. À ulce- 
ração do melanoma imprime um risco tão alto para metástase 
que sua presença altera negativamente o prognóstico de todos 
esses pacientes comparados à pacientes que têm melanomas de 
espessura equivalente sem ulceração.. As taxas de sobrevida para 
pacientes com um melanoma ulcerado são proporcionalmente 
menores do que as de pacientes corm um melanoma não ulcerado 
de categomia T equivalente, mas semelhantes às de pacientes com 
um melanoma não ulcerado da próxima categoria T superior. 


ESTADIAMENTO PATOLÓGICO DE 
LINFONODOS 


O múmero de linfonodos é o aspecto mais importante, seguido 
pela carga tumoral dentro do linfonodo, Se um linfonodo estiver 
envolvido, a classificação é N1; se 2 ou 3 linfonodos estiverem 
envolvidas, a classificação é N2; e se quatro ou mais linfonodos. 
metastáticos, linfonodos emaranhados e metástases em trânsito 
ou satélites com nodo(s) metastático(s) estiverem envolvidos, a 
classificação é N3, 

Linfonodos com doença identificada por imunocolorações 
apenas e não vistos com coloração de hematoxlina-eosina são 
considerados NO. Lima designação especial de NO (positiva em. 
termos imunoistoquímicos) é usada. 


O permaiosiacrínica 


MELANOMA — CLASSIFICAÇÃO E ESTADIAMENTO 


De Surg Clin North Am 83(2)385-403, 2003. FHAID: 12744615 


Tabela 22:5 Classificação TNM para Melanoma: American Joint Committe on Cancer, 2002 


Classificação T Espessura (mm) Status de ulceração 
n 10 é: sem ulceração e nível ll/l 
br com ulceração e nível [VIV 
E) 19-20 a: sem ulceração 
br com ulceração 
RE) 20-40 a: sem ulceração 
bº com ulceração 
Tá >40mn a: sem ulceração 
bi com ulceração 
Classificação N Nº de nódulos metastáticos Massa nodal metastática 
nt 1 a: micrometástases* 
b: macometástasest 
NZ 23 a: micrometástases 


b; macrometástases. 
E metástase(s) em transito/satéite() sem nodos me- 


tastáticos 

NI 4 ou mais nodos metastáticos, ou nodos emaranhados, ou 

metástases/atélite(s) com nodo(s) metastático(s) 

Classificação M Local da metástase Nível sérico de lactato desidrogenase (LDH) 

Mia Metástases na pele, subcutânea ou nodais distantes LDH normal 
Mib Metástases pulmonares E- == LDH normal 
Mie Todas as outras metástases viscerais LDH normal 

Qualquer metástase distante LDH elevada 


De J Clin Oncol 19(16)3635-3648, 2001; Final Version of the American Joint Committee on Cancer Staging System for Cutaneous Melê- 
noma. PMID: 1 [504745 

“Micrometástases são diagnosticadas após linfadenectomia eletiva ou sentinela. 

YMacrometástases são definidas como metástases nodulares cinicamente detectáveis, confirmadas por linfadenectomia terapáutica ou 
quando à metástase nodular exibe extensão de crescimento extracapsular. 
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MELANOMA — CLASSIFICAÇÃO E ESTADIAMENTO 


Tabela 22-6 Definições de Estadiamento de Melanoma da 6º Edição do AJCC Cancer Staging Manual, 2002 
Estágio — Classificação Definição 


Estágio E O câncer em estágio | é diagnosticado em pacientes que têm lesões primárias com 1 mm ou menos de 
espessura sem evidências de metástase. 


Estágio IA Tla NOMO As lesões primárias medem 1 mm ou menos em espessura, não apresentam ulceração e não inva- 
dem a derme reticular ou a gordura subcutânea (nivel de Clark < IV ou V) 


As lesões primárias medem 1 mm ou menos em espessura e apresentam uiceração ou invasão no | 
nível de Clark. IV ou V (Tb) ou pacientes cujas lesões primárias meçam 1,01-2,0 mm em espessura 


| Estágio IB Tibou T2aNO MO 


sem uiceração. 

Estágio Il: O câncer em estágio ll é diagnosticado em pacientes que têm lesões primárias mais espessas sem evt 

dências de metástase. 

Estágio NA T2b ou T3a NO MO As lesões primárias medem 1,01-2,00 em espessura e apresentam uiceração (T2b), ou pacientes 
cus lesões primárias sejam 2,01-4,00 mm espessas sem ulceração (138). 

Estágio 8 T3b ou Ta NO MO As lesões primárias medem 2,01-4,00 em espessura e apresentam ulcerações (T3b), ou pacientes. 
cus lesões tenham espessura acma de 4,00 mm sem uiceração (T4a) 

Estágio IC T4b NO MO As lesões primárias medem mais de 4,0 mm em espessura e apresentam ulceração. 


Estágio Ill: O câncer em estágio Il é diagnosticado quando o melanoma se espalha para os linfonodos regionais 
eJou uma metástase em trânsito ou satélite está presente. 


Estágio — Ti&aNlaouNZaMO As lesões prmárias são de qualquer profundidade sem ulceração e 1 a 3 linfonodos estão envolvi 


A dos com doença microscópica descoberta depois de uma linfadenectomi eletiva ou do linfonodo 
sentinela. 
Estágio — Ti-&bNiaouNZaMO, As lesões primárias são de qualquer profundidade com ulceração e 1 a 3 linfonodos estão envolv- 
uB Ti-da NIb ou N2b MO, dos com doença microscópica. Ou 
ou Ti-tafb N2c Mô 


Pacientes cujas lesões primárias sejam de qualquer profundidade sem uiceração e que tenham 1 à 
3 linfonodos envolvidos com doença macroscópica descoberta ao exame clínico e confirmada por 
infadenectotia terapáutica ou quando a metástase nodal exibe extensão extacapsular franca. ou 
Pacientes cujas lesões primárias sejam de qualquer profundidade com ou sem ulceração e com 
metástase em trânsito ou satélites sem à presença de nfoniados metastáicos. 

Elio — TI4bNIDMO, Ti-db Lesões primárias são de qualquer profundidade com iceração e 1 a 3 infonados estão macrosco- 

me NZb MO, ou qualquer T . picamente envolvidos (VIb ou N2b) Ou 

AN Pacientes com qualquer profundidade de tumor com ou sem ulceração e 4 ou mais linfonodos 
metastátics, linfonodos emaranhados ou metástases em trânsto ou satélites com presença de 
Iinfonodo(s) metastático(s) (N3). 


Estágio IV: O câncer em estágio IV é diagnosticado quando o melanoma se espalha para locais distantes. Incluindo 


a pele, tecidos subeutâneos, linfonodos e órgãos. Os três níveis de divisão da doença de estágio IV baseiam-se no 
status M 


Mia (qualquer , Ny Qualquer profundidade de tumor, com au sem ulceração, com ou sem envolvimento nodal e com 
metástases distantes limitadas à pele distante, tecido subcutâneo ou linfonodos é um nível de lsc- 
tato desidrogenase (LDH) normal. 

Mib (qualquer 7, Ny Inclui padentes com esses mesmas critérios, mas que também apresentam metástase para os pul- 
mões e um nível de LDH normal. 

Mc (qualquer TN) Inclui pacientes com esses mesmos critérios, mas que também apresentam metástase para qual- 


quer outro local vscetal e um nível de LDH normal, ou qualquer paciente com metástase distante 
a despeito do local, mas com um nível de LDH elevado. 


BO permaorosia crínica 


MELANOMA — CLASSIFICAÇÃO E ESTADIAMENTO 


Tabela 22-7 Taxas de Sobrevida para Categorias de Estadiamento e TNM do Melanoma ] 


Metás- 
Espes- Nº Tama- — tases 
Estágio sura Ulcera- Sinais nho distan- 10 
patológico TNM (mm) ço + nodal tes tano 2anos Sanos anos 
JA Tia 1 Não 0 = = 99,7 99,0 95,3 879 
18 Tib 1 Sim, ou o = na 99,8 987 90,9 831 
nível Iv, 
v 
Ta 101-20 Não 0 E = 99,5 973 890 792 
na Tb 10-20 Sim o a 98,2 s2,9 NA 64,4 
Ta 2,01-40 Não o = = 987 sa 787 8 
ne REU) 20140 Sim o fe, ted 951 ms e 50,8 
Táa >40 Não o > = Ss Bo GA  sa9 
ne Tab >40 Sim o [= = 899 707 451 323 
A Na Qualquer Não 1 Miro  — 95,9 E 695 so 
N2a Qualquer Não 23 Mica = 93,0 827 63 56,9 
mg Nta Qualquer Sim 1 Mio  — 933 750 s28 37,8 
nza Qualquer Sim 23 Micro = 20 810 196 359 
Nib Qualquer Não 1 Mem — ess 785 590 “7 
N2Zb Qualquer Não 23 Macro = 7.8 6,6 463 3922 
me Ntb Qualquer Sim 1 Macro = ns s2 290 244 
N2b Qualquer Sim 23 Mem — 3 a 280 150 
Ns Qualquer Qualquer 4 Micro” = 7n0 8 267 184 
macro 
nv Mia Qualquer Qualquer Qualquer Qual- Pee sub 593 367 188 157 
qe Q 
Mib Qualquer Qualquer Qualquer —Qual- Pulmão 570 FER] 6 25 
quer 
Mic Qualquer Qualquer Qualquer Qual- Outras 40,6 236 95 0 
quer Visceras 
De Balch CM: / Clin Oncol 19:3635, 2001, 
Tabela 22:8 Diretrizes de Acornpanhamento 
Profundidade de 
Breslow Radiografia do tórax (RXN/ 
(mm) História e exame físico Estudos laboratoriais. 
Estágio 1 (A e B) A cada 3-4 meses por 1 ana, a cada 6 meses por 2 anos e Não 
depois anualmente até o ano 5; anualmente depois, con- 
forme indicado clinicamente 
Estágio IA, 8, C) A cada 3-4 meses pelos anos 1-3, a cada 6 meses pelos anos CBC, painel bioquímico e LOH 
4€55, e depois anualmente, conforme clinicamente indicado 
Estágio IN (A, Be C) A cada 3-4 meses pelos anos 1-3, a cada 6 meses pelos anos CBC, painel bioquímico, LDH; exames de ima-| 
4€'5, e depois anualmente, conforme clinicamente indicado gem, conforme indicado 
| Estágio IV A cada 3-4 meses. CEC, painel bioquímico, LDH; exames de ima- 
gem conforme indicado 


CBG, hemograma completo; LDH, lactato desidrogenase 


878 


Exames de acompanhamento 


Acompanhe os pacientes para detectar metástases assintomáticas 
e outros melanomas primários. Demonstre como fazer o autoe- 
xame da pele e dos linfonodos. Exames físicos de rotina são feitos. 
no mínimo anualmente. À história e o exame físico direcionam a 
necessidade de testes laboratoriais e exames de imagem. 

Uma visão geral da administração do melanoma é mostrada 
na Pigura 22-45. 


Intervalos de acompanhamento 


Pacientes com tumores: mais espessos têm um fisco elevado de 
sofrer recidiva nos primeiros anos depois do diagnóstico e preci- 
sam ser acompanhados com mais frequência (Tabela 22-8) 

A recidiva pode ocorrer 10 anos (ou mais) depois de um pa- 
ciente estar livre da doença. A recidiva tardia pode ser local, e à 
sobrevida subsequente ao tratamento dessas metástases é muitas 
vezes prolongada. Assim, pacientes com melanomas cutâneos 
devem ser observados pelo resto da vida. 


Tratamento clínico 


O alfa-interferon adjuvante em doses altas produz aumentos nas 
taxas de sobrevida sem recidiva e nas taxas globais de sobrevida 
em pacientes selecionados (estágios HB, TIC, MA, MB, MC), A 
terapia com alfa-2b-interferon é usada para pacientes com metás- 
tases nodais regionais e/ou em trânsito e para pacientes nodo- 
negativos com melanomas primários com mais de 4 mm de pro- 
fundidade. O uso da terapia com alfa-2b-interferon é incerto em 
pacientes com tumores primários intermediários ulcerados (2,01 
a 4,0 mm de profundidade) e inadequado para pacientes nodo- 
megativos com tumores não ulcerados medindo menos de 4,0 mm 
de profundidade Vacinas e modificadores da resposta biológica 
mostram-se promissores em prolongar a sobrevida. 


O lentigo maligno é encontrado predominantemente em áreas de 
dano actínico onde cicatrizes cosmeticamente insatisfatórias po- 
dem resultar da cirurgia convencional. A criocinurgia é uma alter- 
nativa eficiente à cirurgia convencional desde que 05 pacientes. 
sejam selecionados e a extensão da crionecrose seja monitorada. 
Vários relatos e estudos de casos sugerem que o lentigo maligno 
responde ao creme de imiquimod a 5% (Aldara'). 


CONDUTA NO MELANOMA 


A dermatoscopia (microscopia epiluminescente, diascopia am- 
pliada com óleo de imersão) é uma técnica usada para ver uma 
variedade de padrões é estruturas em lesões que não são discemí- 
veis à olho nu (www.dermoscopy.org). Pode-se aplicar loção ou 
óleo mineral na superfície da lesão para tornar a epiderme mais 
transparente. O exame com um micrômetro ocular de 10x, um 
microscópio ocular (mantido de cabeça para baixo) ou um der- 
matoscópio (Fig. 22-46) (disponível em lojas de material cirár- 
gica) revela vários aspectos que são liteis na diferenciação entre 
lesões pigmentadas benignas e malignas. O DermLie* e o Dermo- 
Genius?! são microscópios epiluminescentes portáteis sem uso de 
óleo altamente precisos. É possível ter uma visão clara e profunda 
das lesões pigmentadas em segundos com esses instrumentos. 
Muitas lesões podem ser examinadas em pouco tempo. A derma- 
toscopia proporciona critérios adicionais para o diagnóstico do 
melanoma. 


Figura 22-46. Dermatoscópio. 


ANÁLISE DE PADRÕES SIMPLIFICADA 
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CARACTERÍSTICAS DERMATOSCÓPICAS DE LESÕES 
MELANOCÍTICAS BENIGNAS E MALIGNAS. Lima termi- 
nologia padronizada para padrões dermatoscópicos foi estabele- 
cida em 1989. Uma série de métodos diagnósticos usando esses 
critérios foi elaborada. A análise de padrões baseia-se na avaliação 
de vários critérios individuais. Um método de Análise de Padrões 
simplificado é preciso e fácil de aprender e é considerado mais 
preciso do que outros métodos simplificados. 


Queratose seborreica. 


mlius 


dões (cistos irregulares) 


Múltiplos cistos em padrão de — Aberturas em padrão de come- Fissuras/cristas (aparência 
cerebral) 


Nevos e Melanoma Maligno 2 fz 


ANÁLISE DE PADRÕES SIMPLIFICADA 


Existem duas etapas no processo de análise de padrões (Fig. 22-47) 
A primeira etapa é decidir se a lesão é melanocítica ou não mela- 
nocítica. Determine se glóbulos agregados, uma rede pigmentar 
ou estrias ramificadas estão presentes. Se presentes, a lesão é me. 
lanocítica (p. ex, nevo, melanoma). Se não, investigue estruturas 
características das lesões não melanocíticas. Aprenda característi 
cas de aspectos globais de lesões pigmentadas (Fig, 22-48) e estru- 
turas locais de lesões pigmentadas benignas e do melanoma para 
fazer um diagnóstico. 

Consulte as Figuras 22-47 e 22-48, além das Tabelas 22.9 à 
22-15, para ter uma visão abrangente da análise dermatoscópica. 


Tabela 22.9 Análise de Padrões Simplificada — Lesões Não Melanocíticas. 


Estruturas marrom-claras em padrão de 
impressão digital 


Carcinoma basocelular 
Areas “em folhas” e ninhos 
azuis (extensões bulbosas 
cinza-azuladas formando um 
padrão folheado) ou área pig- 
mentada 


Vasos ramificados — 
telangiectasia com ramificação 
“arboriforme” distinta 

central 


Áreas em raio de roda — pro-— Grandes ninhos ovoides em um carci- 
jeções radiais, geralmente be. noma basocelular pigmentado 
9es, convergindo em um eo 


ao 


- 

Sa 2) 

Angioma 

Lacunas arroxeadas Areas rubro-negras homogêneas 
em um esporão preto 


Cortesia de www Dermoscopyorg. 


as1 


CARACTERÍSTICAS DERMATOSCÓPICAS DAS LE- 
SÕES PIGMENTADAS BENIGNAS. As características der. 
matoscópicas de nevos melanocíticos benignos estão descritas na 
Tabela 22-10 e um exemplo está demonstrado na Figura 22-48. 


A REDE PIGMENTAR 


A presença de uma rede pigmentar geralmente implica que a lesão. 
é melanoéítica. O padrão pode ser sutil ou estar presente apenas 
em uma pequena área. À rede de lesões comuns como lentigo e 


Tabela 22-10 Características Dermatoscópicas de Lesões Pigmentadas Benignas 


Lesão História. Apresentação clinica Dermatoscopia 

Nevo melanoek- Presente ao nascimento ou Marrom ou preto, liso ou de tex- Padrão globular ou homogêneo, Glóbulos de 

tico congênito pouco depois. tura seixosa, castanho ou mar- formas, tamanhos e números variáveis, Os gló- 
Muda com o tempo, pode au- rom, fundo Salpicado, aumento. bulos podem ter um padrão em pedia de cal- 
mentar e desenvolver mais pelos . de pelos terminais. camento. Não há rede pigmentar. Cistos tipo 
e novos nódulos. mus podem ser vistos. 

Nevos melanoci- Adquiridos no começo da infan- — Surgem como máculas marrons e — A maiona tem uma ou mais das seguintes. 

ticos cia, Aumentam em número e podem progredir para pápulas racteristicas: glóbulos, pontos, estrias e áreas 

(nevos juncio- tamanho. Regridem depois da abauladas, cerebriformes ou pe desestruturadas. As estruturas geralmente são 

nais, nevos com- terceira década dunculadas regulares em forma e tamanho e têm uma dis- 

postos, nevos trução uniforme. 

dérmicos) 

Nevos juncionais — Tomarr-se mais espessos du-— Maculares, marrom-ciaros a escu-— Padrão rebcular ("favo de mel") — distribuição 
rante a adolescência. Geral- ros, simétricos e de textura lisa; uniforme e homogênea, A rede com frequên- 
rente mudam a cor e desenvol: centra mais escuro que a periferia... cia é mais proeminente no centra é esmaece 
vem pelos. graduslmente para às pontas, À rede no cen- 

tra é com frequência obscurecida por piamen- 
teção intensa. Pequenos pontas e glóbulos 
pretos podem estar presentes. 

Nevos compostos — Tornar-se mais espessos na. Ligeiramente elevados ou paplo- O padrão reticular é menos proeminente. A 
adolescência Mudam de core matosas; cor uniforme de mar- pigmentação central é menos intensa. Gigbu- 
às vezes desenvolvem pelos. rom-cara a marrom-escuro os (distribuídos de maneira uniforme) podem 

estar presentes. Glóbulos grandes podem for 
mr Um padrão em pedra de calçamento. 

Neyos dérmicos. Superfície isa ou papilomatosa; Sem rede ou pontos pretos. Pontos e linhas ver- 

elevados, abaulados, sésseis ou melhos correspondem a vasos sanguíneos dila- 
pedunculadas ou nódulos mar- tados. Alguns poucos gióbulos podem estar 
rom-elaros presentes. Os glóbulos podem ser angulados. 

Nevos de Spitz Vistos principalmente em crian- Lisos, abaulados, telangiectasas 1. Padrão estelar (50% dos casos) — centro 
gas. Pápulas firmes, redondas, variáveis e cor uniforme (geral- desestruturado preto-azul-esbranquiçado cer 
de 2-8 mm. A face é a localiza- mente rosados ou castanhos a cado por uma rede espessa que termina. 
cão mais comum. martom-claros) abruptamente na penfera. Estrias pigmenta- 


das iradiam-se da periferia, Padrão seme- 
lhante ao de uma explosão estelar. 

2, Padrão globular (259% dos casos) — disti- 
buição uniforme de glóbulos e pontos nã lesão 
imtera ou glóbulos na perifena cercando um 


núcleo marrom a azubacinzentado. 
Nevos azuis Pápulas abauladas, de cinza-ardó- — Pigmentação azul distrbulda por toda a lesão. 
sia difuso a azul Nenhum glóbulo, ponto ou rede (porque o 
pigmento localiza-se ria derme). 
Halos nevos. Várias podem estar presentes. O — Zona de hipopigmentação ao re- O neva central à marrom-claro e desestrutu- 
nes central pode desaparecer. dor de neoplasma melanocitco sado. Pontos e glóbulos ocasionais. 
Posteriormente, o hala pode de- 
saparecer. 
Lentigo e efélides. Redes pigmentadas, geralmente com linhas re- 
ficulares. 
'Lentigo em pa- “Tem uma rede escura (quase preta) regular, 
drão “mancha “com variação marcante na espessura das lr 
de tinta” nhas. 


Dermatofibromas 


Geralmente têm um anel plano de rede leve- 
mente prgmentada ao redor de uma pápula hi- 
popigmentada central. 


Adaptado de Rao BK, Wang SQ, Murphy FP" Dem Clin 19:269, 2001 


TS > 


IMAGENS DERMATOSCÓPICAS DOS NEVOS 
has EA, ) 


Tabela 22-19 Critérios Diagnósticos para Análise de Padrões. 


Outros aspectos 
Diagnóstico Padrões globais Aspectos locais específicos locais Aspectos de confusão 
Meianoma Multicomponentes, — Rede pigmentar atípica, pontos) Areas hipopigmentades, — Padrão homogêneo ou estelar, 
reticular, globular, glóbulos irregulares, estrias irregu-— vasos em grampo, gló- rede pigmentar típica, pontos 
cristas paralelas, lares, véu azukesbranquiçado, pig- . bulos vermelhos glóbulos regulares, estas regu- 
inespecíficos mentação Iregular, estruturas de lares, cistos em padrão mário 
regressão, vasos irregulares ponti- 
Ihados ou lineares 
Nevo de Clark Reticular, globular, Rede pigmentar típica, pontasigló- — Estrias regulares, estru- Padrão de mulicomponentes, 
homogêneo bulos regulares, pigmentação loca- . turas de regressão. rede pigmentar atípica, pon- 
lizada ou difusa regular, áreas hi- tos/gióbulas irregulares, estrias 
popigmentadas imegulares, piamentação ire- 
vúlêç vasos pontiliados 
Nevos de Una Globula, com pa- —— Pontaslglóbulos regulares, estrutu- Aberturas em padrão de — Padrão de mulicomponentes; 
e Miescher dlrão em pedra de ras papilares exofticas, pseudor-  comedões, cistasem pigmentação irregular 
calçamento, retcu- rede típica, vasos angulados. padrão de mis 
lar, homogêneo, 
inespecíico. 
Nevos de Reed Padrão estelar glo- Estrias regulares, pigmentação de Vasos potilhados, rede Padrão reticular; rede prgmen- 
e Spitz bula, multicompo- usa regula, véu azubesbranqui- — pigmentar típica tar atípica, pontos/alóbulas ir- 
mentes cado, pantos/glóbulos regulares regulares, estias irregulares, 
pigmentação imegular 
Nevo recidivante — Multicomponentes, — Pigmentação irregular, estrias ire- Rede plomentar atipica, — Todos os aspectos locais men- 
homogêneo, inespe-. gulares, áreas brancas. olóbulos/pontos iregu cionados nessa feira são en- 
clfico lares Contrados comumente no me- 
anoma 
Nevo azul Homogêneo Pigmentação difusa regular Areas hipopigmentadas — Pigmentação difusa imegulas, 
vasos ramificados 
Nevo congênito — Muticomponentes, — Pontosfglóbulos regulares, rede Cistos tipo mim, Pigmentação regular local 
pavimentado, globu-. pigmentar típica, hipopigmentação aberturas em padrão de zada, estruturas de regressão 
lar, reticular multifocal localizada, pigmentação comedões, estruturas 
regular pepilares exoftcas. 

Nevocombi — Multicomponentes, — Rede pigmentar regula, pontos/ Areas hipopigmentadas,— Rede pigmentar atípica, pig- 
nado homogêneo, globu-  glúbulos regulares, pigmentação. estruturas paplares exo- — mentação irregular localizada 
la, reicular regular localizada fíticas ou difusa 

Lentigo Reticular Rede pigmentar tpica ou pseudor-— Cistos tipo milum, pon-— Rede pigmentar atipica, pig- 
rede, pigmentação difusa regular tos/glóbulos regulares mentação iregular 
Melanose labial Imespedifco, paralelo — Pigmentação difusa regular, rede Estrias regulares Rede prgmentar atípica, pig- 
e genital pigmentar tpica mentação irregular 
Carcinoma ba- Inespecifico, mutir Areas em folhas, pontosgóbulos— Cistos em padrão milá-— Pigmentação cinzaazolada ir- 
socelular componentes, ire- azubacinzentados, vasos ramificados rio, vasos em formato regular 
gular ve graimpa para cabelos 
Queratosese- — Inespecífico, globu-— Cistos em padrão miiário, abertu- Rede pigmentartpica, Padrão de mulicomponentes; 
borreica lar, retcula, homo- ras em padrão de comedões, es- áreas hipopigmentadas, — pigmentação iregular, estrutu- 
gêneo truturas pepilares exoficas, pig- vasos pontiuados, giros. ras de regressão, pontosfgló- 
mentação difusa regular, vasos em sulcos, massas projeta- — bulos irregulares. 
formato de grampo para cabelos. das branco amareladas 
Lesões vascula- Lacunares, globula- — Lacunas vermelhas, pigmentação Padrão paralelo, pontos) Padrão de multcomponentes; 
res res, homogêneas rubro-negra a azulada desestrutu- — glóbulos regulares, pontosiglóbulos regulares, 
rada localizada ou difusa áreas queratóticas “vê esbranquiçado 
branco-amereladas 
Dermatofibroma — Reticular, inespeci- Rede pigmentar anular, placa “Pigmentação localizada Areas brancas irregulares 
fico, multcompo- branca central ou formação de crosta, 
nentes pontosfgábulos regua- 
res, entema 


Adaptado de: wow dermoscopy.org and Derm Clin 19:269, 2007 


Padrão 


Significância diagnóstica 


Histologia 


Padrão reticulado ou “rede” pigmen- 
tar marrom 


Rede de linhas marrons sobre um fundo casta» 
nho 


Prgmento nas células basais epiteliais, é regular 
ou iregular, estreito ou amplo 


perolada, 


Placa branca central caticial + rede 
pigmentar delicada na periferia. 


Dermatofibroma 


Pigmentação difusa ou borrões. Formã irregular, áreas marromescuras ou pretas Areas onde existe melanina em todos os níveis. 
de pigmentação de tamanhos diversos; algumas da epiderme e/ou derme superior 
parecem “manchas de tnta” 
Glóbulos marrons Estruturas pigmentadas circulares a ovais Ninhos de metanócitos ou melanófagos na jun- 
ão dermoepidérmica au na derme superior 
Pontos escuros Bem-delimitados e redondos; tamanhos vará- —— Acúmulo focál de melanina nú estrato cómo 
veis, mas geralmente bem pequenos 
Áreas despigmentadas ou hpopig: Zonas de pigmentação relativamente mais clara Areas focais da epiderme que contêm menos me- 
mentadas. Jenna ou uma epiderme relativamente afinada 
ode tedangiectasias são muitas vezes nítidas 
Areas brancas Essas áreas não contêm pigmento; áreas de “re Zonas sem melanina na epiderme e na derme; 
gressão” em melanomas. “áreas de fibroplasia e telanglectastas 
Áreas cinza-aeuledas Irregulares, conflventes, pigmentação difusa Fibrose e melanófagos ou melanócitos de local 
cinza-azulada a azukesbranquiçado zação na derme reticular média; a melanina na. 
derme mais profunda causa a tonalidade azul 
Pseutiápades de tendência radial Fakes lineares marrons à pretas irradiam-se da Ninhos arranjados em raios; ninhos juncionais 
borda de uma lesão pigmentada pará à pele ao. pigmentados conliventes nã penieria 
redor; também vistos em áreas cemtrass de me 
lanomas levernente pigmentados; os pseudópo- 
des são extensões curvadas 
Eistos tipo miium (gseudocistos) Estruturas redondas brancas ou pretas inseridas. Glóbulos projetados imtraeprdérmicos sob a su- 
em uma querátose sebomeica ou em umnevo perfide 
dérrico papilomatoso 
Aberturas em padrão de comedões Estruturas brancas ou pretas projetando-se da Glóbulos projetados intraepidêrmicos atingindo 
superfície de uma queratose seborreica ou de a superficie; Tampões de queratina em óstios. 
Um nevo, dérmico papilormeitoso. acessórios 
Telangiectasia Pequenas faixas capilares vermelhas Vasos clátados na derme papilar 
Árgas vermelho-azuladas Slóbulos redondos vermelhos Espaços vasculares dilatados na derme papilar 
em hemangiomas ou angioquetatomas. 
Areas em folhas. Partículas de pigmento em Uma pápula branca Apinhamentos pigmentados em um carcinoma 


basocelular 
Hiperplasia epidérmica e pigmento ná camada, 
basal 


Adaptado de Bahmer F et al: / Am Acad Dermatol 23:1159, 1990 


nevos juncionais diminui e afina gradualmente na periferia. O 
padrão típico em “favo de mel” da rede pigmentar no tronco e nas. 
extremidades proximais resulta da pigmentação ao longo das 
cristas epiteliais. Os padrões pseudorreticulados na face, nas pal- 
mas e nas plantas resultam do pigmento juncional delineando 
folículos pilosos, glândulas sebáceas e dutos écrinos. O pigmento 
mas palmas e nas plantas delineia marcações cutâneas lineares ao 
longo ou através dos sulcos cutâneos, resultando em padrão para- 
lelo, entrelaçado ou fibrilar. Melanomas em crescimento distor- 
cem a anatomia cutânea normal e causam variação nos padrões. 
de pigmentação e nas estruturas. As redes nos melanomas são 
variáveis, Melanomas finos e melanomas ir situ podem exibir 
apenas mudanças de pigmentação muito sutis. O espessamento e 
o escurecimento das linhas da rede pigmentar podem ser vistos. 
perto da periferia em lesões em estágio mais iicial. À medida que 


a espessura de Breslow aumenta, a rede pigmentar tende a se tor- 
mar mais variável em termos de espessura e densidade da cor. As. 
has tomam-se finas e escuras. Elas também se tomam mais 
escuras perto da periferia. Essas alterações resultam de cristas epi- 
teliais pigmentadas amplas e rasas. Pseudópodes e uma tendência 
radial ocorrem na margem de uma região de rede espessa e escu- 
recida na periferia. 

Muitas lesões não exibirão as características dermatoscópicas. 
clássicas de melanoma. Esse grupo mal definido de possíveis meta- 
momas iniciais incluirá muitos nevos atípicos. O julgamento clínico 
usando todas as informações disponíveis deve ser usado para se 
decidir por estirpar ou observar a lesão. O número total de lesões, 
história de melanoma, história familiar, local anatômico e morbi- 
dade cirúrgica como cicatrização são fatores a serem considerados 
antes de se tomar uma decisão final de administração. 


Tabela 22-13 Critérios Dermatoscópicos Especificos do Melanoma para Análise de Padrões 
Definição Correlatos histopatológicos. 


Rede pigmentar atípica Rede preta, marrom ou cinza com  Cristas epiteliais irregulares e 
malhas irregulares e linhas espessas —. alargadas 


Epiderme acantótica com hipergra- 
nulose focal sobre camadas de me. 
Ianócitos altamente pigmentados na 
derme 


Estruturas lineares irregulares, mais. 
ou menos confiuentes, não nitida- 
mente combinadas com linhas de 
rede pigmentar 


Adaptado de Argenziano G et al: Arch Dermatol 134:1563, 1998; Consensus Net Meeting on Dermoscopy (CNMD), 2000 (sob a consultoria 
da European Society of Dermato-Oncology). PMID- 9875194 


Nevos e Melanoma Matigno [SITE] [22] E 


“Agregados de pigmento no estrato 
córneo, epiderme, junção dermoe- 
pidérmica ou derme papilar 


Achatamento das cristas epiteliais é 
dispersão marcante de melanócitos. 
atípicas nas camadas epidérmicas 
superiores nã ausência ce mudan- 
ças dérmicas significativas 


O mm 


CLASSIFICAÇÃO DERMATOSCÓPICA DE NEVOS 
aTÍPICOS 


ASPECTOS ESTRUTURAIS E DISTRIBUIÇÃO DA PIG- 
MENTAÇÃO. A classificação dermatoscópica a seguir permite a 
caracterização dos diferentes tipos dermatoscópicos de nevos atí- 
picos. O conhecimento desses tipos dermatoscópicos deverá redu- 
“às as cirurgias desnecessárias para lesões melanocíticas benignas. 
(Figs. 2249 e 22.50). 

Nevos atípicos são classificados de acordo com aspectos estru- 
turais, ou seja, padrões reticular, globular ou homogêneo, ou 
combinações desses tipos. Os nevos também são caracterizados 
pela distribuição da pigmentação (Tabelas 22-13 e 22-15). 


CLASSIFICAÇÃO DOS PRINCIPAIS 
COMPONENTES ESTRUTURAIS 


Os nevos são primeiramente classificados de acordo com aspectos 
estruturais: rede pigmentar reticular, glóbulos pigmentados e pig- 
mentação homogênea (Tabela 22-14). Quando se observa uma 
clara predominância de um desses componentes estruturais, O 
nevo é classificado como reticular, globular ou homogêneo. 


“Tabela 22.14 Tipos Dermatoscópicos de Nevos Melanocíticos Atípicos — Aspectos Estruturais. 


Tipo Definição e aspectos predominantes 
Claro predomínio de um componente estrutural 
Reticular Rede pigmentar: 
Globular Numerosos glóbulos ou pontos 
Homogêneo Pigmentação marrom homogênea 
Presença dominante de dois componentes estruturais 
Reticular-globular > 3 malhas de rede pigmentar com > 3 glóbulos de pontos 
Reticularhomogêneo > 3 malhas de rede pigmentar com pigmentação marrom homogênea em pelo menos um quarto da lesão. 
Globularhomogêneo > 3 glóbulos ou pontos com pigmentação marrom homogênea em pelo menos um quarto da lesão 
Não classificado Nenhum padrão específico 


TIPOS DERMATOSCÓPICOS DE NEVOS MELANOCÍTICOS ATÍPICOS 


Reticularglobular 


CLASSIFICAÇÃO POR COMBINAÇÕES DE 
COMPONENTES ESTRUTURAIS 


No caso da presença dominante de dois componentes estruturais, 
o nevo é classificado como reticular-globular, reticular-homogê- 
neo ou globula-homogêneo (Tabela 22-14). Nenhum único 
nevo exibe todos os três componentes estruturais. O mais comum 
É o tipo reticulay, seguido pelos tipos reticular-homogêneo e glo- 
bular-homogéneo. 


nisto ço ES == 


CLASSI 
PIGMENT 


POR DISTRIBUIÇÃO DA 


A distribuição da pigmentação é então classificada como hiper- 
pigmentada ou hipopigmentada central, hiperpigmentada ou 
hipopigmentada periférica excêntrica e hiperpigmentada ou hi- 
popigmentada multifocal (Tabela 22-15). Nos casos em que hiper- 
pigmentação e hipopigmentação estão presentes, a classificação 
baseia-se na distribuição predominante da cor. 


Tabela 22-15 Tipos Dermatoscópicos de Nevos Melanocíticos Atípicos — Distribuição da Pigmentação 

Pigmentação Definição 

Hiperpigmentado centra! Area hiperpigmentada (significativamente mais escura que a lesão 
inteira) cercada por partes mais claras da lesão 

Hiperpigmentado periférico excêntrico Area hiperpigmentada (significativamente mais escura que a lesão 
inteira) atingindo uma parte da borda da lesão 

Hipopigmentado central Área hipopigmentada (significativamente mais clara que a lesão in- 
teira) cercada por partes mais escuras da lesão 

Hipopigmentado periférico excêntrico Area hipopigmentada (significativamente mais clara que a lesão in- 
teira) atingindo uma parte da borda da lesão 

Hiperpigmentado ou hipopigmentado multifocal Distribuição irregular de áreas hiperpigmentadas e hipopigmentadas 


Adaptado de Hofmenm-Wellenhot R, Blum A, Wolf IH et al: Arch Dermatol 137:1575, 2001. PMID: 11735707 


TIPOS DERMATOSCÓPICOS DE NEVOS MELANOCÍTICOS ATÍPICOS 


E. 


Hiperpigmentado central 


eo 


Hiperpigmentado periférico excêntrico 


Hipopigmentado central 


INTERPRETAÇÃO E MANEIO 


A maioria dos indivíduos tem apenas um tipo de nevo predomi- 
nante Uma lesão que não pertence ao tipo predominante denevo 
em um determinado paciente deve ser considerada uma lesão 
atípica e, assim, merecer atenção especial. 

Nevos atípicos com o padrão reticular e pigmentação desi- 
gual são especialmente vulneráveis ao sobrediagnóstico de me- 
lanoma. À distribuição heterogênea mais comum da pigmenta- 
ção é a hiper ou a hipopigmentação multifocal, seguida pela 
hiper e pela hipopigmentação central. A hiperpigmentação peri- 
férica excêntrica é com frequência encontrada no melanoma 
maligno, Nevos atípicos com hiperpigmentação periférica ex- 
cêntrica devem ser considerados como os simuladores mais rele- 
vantes de melanoma dentro do espectro morfológico dos nevos 
atípicos. Portanto, esse tipo de nevo deve ser removida ou mo- 
nitorado usando-se um dermatoscópio digital a intervalos de 3 
meses. Quando a hiperpigmentação periférica excêntrica au- 
mentar, é preciso remover a lesão. 


LIMITAÇÕES DA DERMATOSCOPIA 


A dermatoscopia pode aumentar a capacidade do médico de diag- 
mosticar o melanoma. É preciso que o profissional tenha conheci. 
mento e experiência. Até mesmo profissionais experientes podem 
obtes uma sensação falsa de centeza em 209% ou mais dos casos de 
melanoma que carecem dos aspectos dermatoscópicos clássicos 
de melanoma. O aspecto dermatoscópico mais comum em mela- 
momas finos (espessura de Breslow < 0,75 mm) é uma rede pig- 
mentar irregular. Nevos atípicos muitas vezes exibem hiperpig- 
mentação e cristas epiteliais comunicantes que lhes concedem 
uma aparência semelhante por dermatoscopia, Não há critérios 
dermatoscópicos para variantes de melanoma como melanomas. 
amelanóticos, melanomas desmoplásicos, lentigo maligno mela- 
noma ou melanomas nevoides. O relato do paciente sobre a 
mudança em uma lesão é um importante fator de risco para me- 
fanoma. Aproximadamente 10% dos melanomas não exibem 
achados dermatoscópicos característicos. A decisão de fazer a 
biopsia de uma lesão com suspeita clínica (moderada a alta) de 
ser melanoma antes da observação dermatoscópica não deve ser 
mudada pela ausência de critérios dermatoscópicos para mela- 
moma, 
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+ Lesões vasculares congênitas 
Hemangiomas da infância 
Malformações 
+ Lesões vasculares adquiridas 
Angioma cereja 
Angioqueratomas 
Lago venoso 
Linfangioma circunscrito 
Granuloma piogênica (hemangioma capilar 
lobutar) 
Sarcoma de Kaposi 
+ Telangiectasias 
Angioma em aranha 
Telangiectasia hemorrágica hereditária 
Escleroderma 
Sindrome da telangiectasia nevoide unllateral 
Telangiectasia essencial generalizada 


Diferentes lesões vasculares congênitas ocorrem na pele. A maio- 
ria representa malformações de desenvolvimento e não parecem 
ser geneticamente determinadas. As estruturas vasculares podem 
estar anormais em tamanho, anormais em número, ou ambos. 
Essas lesões variadas têm sido referidas por muitos termos que já. 
foram abandonados em favor de uma classificação simples, que 
consiste em dois grupos e que é baseada na história e no exame 
físico, As duas principais categorias são os hemangiomas e as. 
malformações vasculares (Tabela 23-1 e Quadro 23-1), 

Os hemangiomas são tumores vasculares compostos de célu- 
las endoteliais vasculares hiperplásicas que têm a capacidade de 
proliferação excessiva, mas normalmente sofrem regressão even- 
tutal e involução. As malformações vasculares são hamartomas de 


Tabela 23-1 Lesões Vasculares Congênitas 


Hemangiomas 
da infância Malformações 
Ocoménca 40% presente ao nas- — 99% presente ao 
cimento. nascmento 
“A maioria ocorre no 
primeiro ano de vida 
localização Comum na face, qual Comum nos 
quér área membros, qualquer 
Aparência Bem delineada Fracamente 
circunscrita 
Vermelha (superficial) 
Azul (profunda) 
Curso Rápido crescimento Nenhuma mudança 
neonatal no tamanho 
Lentá involução Cresce em proporção 
com a criança 
Nenhuma involução 
Pode oscilar em 
tamanho com rápido 
crescimento na 
puberdade 
Tipodevaso — Predommnantemente — Prediominantemente 
arterial venoso, mas qualquer 
combinação de com- 


ponentes capilar, ve- 
noso, arterial e linfá- 


ico pode ocorrer 

Histologia Fase profiferativa: hi Duplicação normal da 

perplasi endotelal,  céluia endotelial 

número aumentado 

pues Contagem normal de 

's mastócitos 

Fase lnnica ja Saad 

gordura, celularidade 

reduzida, contagem 

normal de mastócito. 


E 


| + Superficial (morango) 


* Profundo (cavernoso) 
| a Nisto (envolve à derme e subenis 
| Malformações. 
* Mancha salmão 
* Nevo flâmeo 
Sindromes 
* Sindrome de Sturge-Waber 
* Sindrome de Cobb 
| Sindrome de Klpel-Ténsunay 
* Sindrome de Matfucci 
| Custas malhormações artenovencas 


células endoteliais maduras. As malformações vasculares resultam 
de anormalidades estrumrais de células endoteliais maduras que 
normalmente estão presentes ao nascimento e não sofrem hiper- 
plasia com rápida proliferação. Elas têm um padrão normal de 
crescimento e aumentam proporcionalmente à medida que a 
criança cresce. Eles não se resolvem espontaneamente. A distinção 
entre uma mancha vinho do Porto e um hemangioma da infância 
pode ser difícil durante as primeiras poucas semanas de vida. 


Hemangiomas da infância 


Os hemangiomas da infância são neoplasias benignas que resul- 
tam da rápida proliferação de células endoteliais. Após uma fase 
inicial proliferativa, muitas passam por completa regressão com 
fibrose. À cor depende de sua localização. Os hemangiomas que 
envolvem a derme papilar (hemangiomas superficiais em mo- 
rango) são vermelhos; aqueles na derme reticular e ma gordura 
subcutânea são azuis ou incolores (hemangiomas cavemosos, 
profundos) (Fig, 23-1). Todos têm os mesmos componentes vas- 
culares e histopatologia. Os hemangiomas precoces são altamente 
celulares, e vários mastócitos estão presentes no estroma. Os lu- 
mens são mais óbvios e maiores à medida que as lesões amadu- 
recem. Os espaços vasculares podem ter características de capila 
res, vênulas e arteríolas. A fibrose intersticial progressiva ocorre 
durante a regressão. Púrpura trombocitopênica e a coagulopatia 
crônica de consumo que complicam os grandes hemangiomas 
são chamados de síndrome de Kasabach-Merrit 


HEMANGIOMAS SUPERFICIAIS 


Os hemangiomas superficiais (morango) podem estar presentes. 
ao nascimento, mas com mais frequência surgem dentre das pri- 
meiras duas semanas de vida em 196 a 3% das crianças; a razão 
mulher-homem é de 31, Muitas crianças têm somente um, mas. 


159% a 20% têm vários, À maioria é pequeno, marcas inofensivas 
de nascimento que proliferam por 8 a 18 meses, então regridem 
lentamente ao longo dos 5 a & anos seguintes e deixam uma pele 
normal ou levemente manchada. Eles consistem em uma coleção 
de vasos dilatados na derme rodeados por massas de células en 
doteliais em proliferação. Essas células são responsáveis pela ca. 
racterística única de crescimento. As lesões começam como mas- 
sas nodulares ou como máculas telangiectáticas, achatadas, mal 
definidas e que são confundidas com hematomas. Os hemangio- 
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Figura 23-1 Hemangioma da infância. À lesão nodular é 
superficial, profunda ou mista. Esta lesão tem um compo- 
nente peduncular superficial e profundo. 


Figura 232. Hemangioma da infância. Uma lesão segmen- 
tar com características do tipo plaquetas e uma distribuição 

do tipo dermatomal, Esse tipo frequentemente envolve uma 
área anatômica mais ampla do que as lesões arredondadas e 
localizadas. 


igura 23-3 Hemangioma em morango. Uma massa de 
crescimento rápido que invade a órbita 


Figura 23-4 Hemangioma da infância. A regressão de uma 
grande lesão profunda resultou em uma área flácida e enru- 
gada 
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mas superficiais crescem rapidamente por semanas ou meses é 
formam massas nodulares, protuberantes, compressivas de pou- 
cos milímetros a vários centímetros. Em raros casos as lesões po- 
dem cobrir quase todo o membro. Elas são vermelho brilhante, 
com bordas bem definidas (Fig. 23-2). As estruturas vitais podem 
ser comprimidas e as áreas em rápido crescimento (Fig. 23-3) 
podem ulcerar. As lesões maiores (> 6 cm) ulceram mais frequen- 
temente. 

Os hemangiomas podem bloquear a visão, interferir na ali- 
mentação ou respiração ou obstruir o canal auditivo extemo. 
Sangramentos recorrentes podem complicar a ulceração. A maio- 
ria tem um curso benigno. À fase inativa que dura vários meses é 
seguida de fibrose e involução. Cerca de 30% das lesões se resol. 
vem pelo terceiro ano de vida, 50% pelo quinto e 70% pelo sé- 
timo. A massa encolhe e reduz a cor durante o processo de cica- 
trização. À involução se inicia na maioria dos casos em tomo dos 
3 anos de idade; aqueles presentes após os 7 a 9 anos de idade 
raramente sofrem nova regressão. A regressão é caracterizada por 
pele de aparência normal (aproximadamente 70% dos casos) ou 
por atrofia, cicatrizes, telangiectasia, mudanças na pigmentação e 
deformidade (Fig 23-4) 


Localização e risco. Os hemangiomas da infância de certas 
localizações podem estar associados a outras anomalias ou ter 
um risco de desenvolvimento de complicações. A maioria das. 
complicações surge durante a fase proliferativa de crescimento 
(Tabela 23-2) 


CONTROLE 

Não intervenção. As lesões relativamente pequenas e indo- 
lentes devem permanecer intatas se elas estiverem regredindo es- 
pontaneamente Na maioria dos casos, o resultado é muito satis. 
fatório. Os pacientes devem ser regularmente vistos para tranquilizar 
os pais e para monitorar o crescimento (mensurações, fotogra- 
fas). Pequenas áreas de sangramento e ulceração são tratadas 
com compressas úmidas e frias. As lesões com prejuízo funcional, 
ulceração profunda ou infecção, necessitam de tratamento. As le- 
sões faciais necessitam de tratamento. As lesões fnciais que pos. 
suem um problema cosmético também são consideradas para O 
tratamento. Ultrassom, radiografia ou imagem por ressonância 
magnética são realizados em crianças com múltiplos hemangio- 
mas cutâneos para descartar envolvimento visceral. 


Tratando rapidamente úlceras e lesões em prolife- 
ração. Ulceração é a complicação mais frequente. Ela normal 
mente ocorre durante a fase de proliferação. É mais comum em 
área de trauma. As ulcerações são doloridas, podem se tomar in- 
fectadas é se curam com uma cicatriz. À ulceração é controlada 
com o cuidado local da ferida, antibióticos tópicos ou sistêmicos 
e corticostervides intralesionais, laser de pigmento pulsado com 
lâmpada de flash, interferon alfa-2a e medicação para dor. 


Cuidado com o local da ferida. Compressas (soro fisiológico, 
solução de Burrowy) reduzem e absorvem o exsudato e os resíduos 
Gel de metronidazol ou pomada de mupirocina tratam as infecções. 

Uma gaze impregnada com gel de petrolato (Vaselina?) e cre- 
mes são usados para ulceração em torno do âmus e genitália fermi- 
nina. Roupas apertadas (p. ex, roupa de poliuretano) agem como 
timá barteira, controlam a dor e estimulam a cicatrização. 


Hêmangiomas de rápido crescimento próximo às úrbitas podem causar erros de refração, astigmatismo, estra- 
bisma, ptose e ambliopia por estímulo de privação se não tratados. As deficiências visuais permanentes poden 
resultar de compromisso ocular 130 rápido quanta duas semanas. 


“Anomalias urogenital e anorretal, como hipospadias, ânus anterior ou vestibular, anus perfurado e atrofia Ou au- 
sência de lábia minora. Os hemangiomas perineais são propensos à ulceração e infecção como resultado de 
Vauma por frição ou químico. 


Anomalias espinhais subjacentes — cistafisma espinal oculta, medula espinal presa e ipomeningomieocete. U- 
trassom ou ressonância magnética para enanças com hemangioma sobreacente à linha média da região lambos- 


sacra, 


Facial Cabeça é pescoço — localização mais comum para hemangiamas da infância, responsável por 60% das casas. 


Lábio, orofaringe; ponta Pode involuir incompletamente e pode necessitar de intervenção crárgica para minimizar a oiatri residual é de- 
nasal, orelhas formidade: 


anterior) 


laringoscópica definem à extensão 


Adaptado de Clin Pediatr (Pla) 44(9):747-766, 2005. PMID: 1632795) 


Infecção. Antibióticos sistêmicos (cefalosporinas de primeira 
geração) são usados com frequência. 


Corticasteroides. Lesões com crescimento rápido ou aquelas 
que têm potencial para interferir em estruturas vitais, como os 
olhos, canal auditivo e vias aéreas, ou aquelas que ameaçam pro- 
duzir uma desfiguração permanente devem ser tratadas inicial- 
mente com prednisona administrada em duas doses ao dia. fase 
proliferativa é inibida e o hemangioma encolhe. O tratamento 
deve ser mantido até que o crescimento cesse ou o hemangioma 
diminua de tamanho. A maioria das lesões estabiliza e regride 
acentuadamente em 2 à 4 semanas, À prednisona pode então ser 
administrada em uma dose única pela manhã em esquema de 
dias altemados por poucas semanas e então descontinuada. O 
ritmo de redução depende de vários fatores (a idade da criança, à 
indicação para o tratamento, quaisquer efeitos tóxicos e qualquer 
crescimento rebote). À administração oral de prednisona ou pred- 
núsoloma (2 a 3 mg/kg/dia) administradas por uma média de 1,8 
mês antes do início do desmame gradual tem uma resposta de 
849% na estabilização ou redução dos hemangiomas cutâneos. 
Uma vez que cerca de 40% dos pacientes relataram recidiva 
com a redução, cursos breves de 2 a 3 semanas de duração prova- 


Pré-auricuar Pode estar associada à hemangiomas que envolvem & glândula parbtida, mas normalmente não compromete o 
nervo facial, 

Facial difuso Tede a se localizar em distribuições segmentais dentro da área fromrtonasal, maxilar ou facial mandibular, 

Mais provável de ulcerar. Incidência aumentada de hemengiamas viscerais, envolvendo mais comumente o fl- 
gado, trato gastrointestinal e cérebro. 

Sindrome PHACE Grandes hemangiomas segmentais faciais associados à hemangiomatose visceral com critério para a sindrome 
PHACE (anormalidade na fossa posterior, hemangioma, anomalia arterial, defeitos cardíacas, coarctação da aorta, 
anormalidade em olho/ocular, defeito no esterno). 

Distnbuiçõo da barba Associada a hemanigiomas laringeos ou subglóticos que podem rapidamente comprometer as vias aéreas durante 

(prê-auricular, queixo, à fase de crescimento proliesativo. 

bia inferior, pescoço 


Laringea e subglótica Pode causar estridor tosse persistente, rouquidão, desconforto respiratório ou cianose; muitas crianças irão se 
apresentar com sintomas respiratórios entre & e 12 semanas de vida. Radioarafias, scan de RMN ou Visualização 


velmeme são inadequados. Ocasionalmente, doses mais altas e 
tratamento mais longo podem ser necessários. Um segundo curso 
de tratamento é feito para recorrências, As lesões que não regri- 
dem ao final da infância podem ser avaliadas para uma excisão 
cirúrgica. 


Esteroides intralesionais. Os esteroides imtralesionais (triam- 
cinolona 10 a 20 mg/ml, com uma dose máxima de 3 a 5 mg/kg 
por procedimento) são utilizados para lesões em rápida expansão 
eulceradas. Injeções múltiplas dentro do tumor são utilizadas e o 
procedimento pode ser repetido poucas vezes em intervalos de 
quatro a oito semanas. Os hemangiomas periorbitais foram asso- 
ciados a complicações oftálmicas em 409% a 809% dos casos. Estra- 
bisma e ambliopia são os mais comuns. Os estervides intrálesio- 
nais são frequentemente usados pelos oftalmologistas para tratar 
as lesões que não respondem aos esteroides orais (Quadro 23-2). 
Na maioria dos casos, a resposta clínica é vista no prazo de 1 a 3 
dias. A primeira mudança é um clareamento do padrão vascular, 
seguida por uma rápida regressão no tamanho da massa. À invo- 
lução é mais rápida na primeira ou segunda semana após o trata- 
mento. À oclusão tetiniana é um risco potencial. À cirurgia é 
nsada para lesões que não respondem aos corticostesoides. 


nos Hemangiomas | 


Avaliação 

História é exame fisico 

Temmografia computadorizada 

Evilar imunização com vacinas com virus vivos 
Anestésicos gerais, curta ação, leves 


Agente farmacológico 
Triameinolona 10 à 20 mg/ml, com uma injeção máxuma de 3 a 5 
mg/kg por procedimento 


Procedimento 

Abordagem anterior às pálpebras é preferia. 

Múltiplos locais de injeção: aliquota de D,f ml 

Aspirar antes da injeção (agulhas de calibre 27 ou 30) 

Pressão digital é então aplicada para evitar hematomas. 
Repetir até três vezes em intervalos de & semanas ou até que a 
regressão tenha cessado 


Lasers. O laser de pigmento pulsádo (com limpada de flash) 
especifico para yasos é o tratamento de escolha para os hemangio- 
mas cutâneos superficiais em locais de prejuízo funcional em 
potencial ema face A luz amarela do laser é absorvida pela hemo- 
Elobina. Palsos curtos são usados de modo que somente os vasos- 
alvo são aquecidos sem afetar o tecido vizinho. Os hemangiomas. 
com componente profundo não respondem ao tratamento por- 
que o efeito do laser pulsado em cor (LPC) é limitado pela pro- 
fundidade da injária vascular (1,2 mm). Mesmo os hemangiomas. 
capilares totalmente superficiais que possuem mais de 3 a 4 mim 
em espessura respondem lenta e incompletamenie após vários 
tratamentos. 

Intervenções terapéuticas precoces podem não prevenir o cres- 
cimento proliferativo do componente mais profundo ou subeut- 
neo da hemangioma. Guias para a recomendação da terapia a 
laser incluem a localização periorificial e o potencial para prejuizo 
funcional, a ulceração ou localização sobre uma área de risco 
aumentado de ulceração (tal como a região da fralda) e as áreas 
anatômicas nas quais existe uma preocupação com desfiguração 
cosmética. Considere o tratamento dos hemangiomas que não 
regridem até a idade escolar, para abrandar 05 problemas sociais 
em pacientes jovens. Os lasers de pigmento pulsados também são 
efetivos para a remoção de teleangiectasias residuais associadas à 
regressão. Pelo menos 75% dos pacientes podem alcançar 50% de 
clareamento da lesão, As crianças podem ser mais responisivas que 
adultos. Geralmente seis sessões de tratamento são necessárias; 
novos tratamentos são frequentemente benéficos. A redução da 
lesão pode ser significame. 

A dor é intolerável para crianças. Anestesia tópica ou geral é 
necessária, O escurecimento imediato da pele é secundário a um 
coágulo imtravascular. O escurecimento resolve-se em 1 3 2 sema. 
mas. O registro de segurança é excelente Cicatrizes, atrofia fibrosa, 
depressão cutânea e mudanças pigmnentares se desenvolvem em 
cerca de 19% das pacientes. 


Não existe restrição de idade para o tratamento com o laser de 
pigmento pulsado; mesmo crianças prematuras podem se subme- 
ter com segurança à terapia. A coagulação superficial com laser de 
argônio e a coagulação profunda com laser Ná: AG estão associa- 
das a cicatrizes significativas e geralmente não são usados. 


Imiquimode tópico. O creme de imiquimode foi utilizado 
para tratar os hemangiomas infantis na fase proliferativa. O creme: 
foi aplicado três vezes por semana por 4 semanas. Por causa da 
inflamação com eritema e crostas, um período de repouso de 2 
semanas foi prescrito. Uma redução acentuada da inflamação e 
do tamanho foi observada. O tratamento foi reiniciado e contimu- 
ado por mais 2 semanas. À regressão completa foi observada 4 
semanas depois. 


Cirurgia. Os prós e contras de uma abordagem cinúrgica pres- 
sam ser considerados porque a cicatriz pode ser pior que os re- 
sultados da regressão espontânea. A maioria dos hemangiomas 
E controlada com medicamentos. A correção estética pode ser 
retardada até o período após a involução na idade de 8 a 10 anos 
pára comigir a cicatriz residual ou para remover 0 tecido tibro- 
gorduroso. À cirurgia excisional precoce é indicada para heman- 
Hiomas que colocam a função ou à vida em risco, nos quais a 
farmacoterapia não é efetiva ou tolerada. Reavalie em tomo dos 
4 anos de idade. Considere a cirurgia de um hemangioma que 
causa cicatriz ou regride muito lentamente Questões psicosso- 
ciais são uma preocupação, A cirurgia pode produzir uma apa- 
rência mais normal é preservar à autoestima. À cirurgia precoce 
€ considerada para crianças com hemangiomas cutâneos ou 
mucosos de cabeça ou pescoço, muito grandes ou mistos (sub- 
cutâneo e cutâneo), em que cicatrizes irreversíveis ou inestética 
são previsíveis. 


Interferon alfa-2b. O interteron alfa-2b (uma proteína an- 
tiangiogênica) é umia opção para os hemangiomas resistentes à 
estervides, que interferem nos ôrgãos e/ou com risco à vida. Ele 
interrompe lentamente p crescimento dos hemangiomas é pode 
resultar em uma taxa mais alta de redução que aquela vista com 
corticosteroides. Injeções subcutâneas de 1 a 3 milhões de-unida- 
des/m? por dia de interferon abfa-2b, dutante o primeiro mês e 
subsequentemente a cada 48 a 77 horas, dependendo da evolução 
de cada caso, foram usadas. O tratamento dura de três a 12 meses. 
A redução no volume e a remissão de suas complicações ocorrem. 
A terapia geralmente é bem tolerada em crianças. Os efeitos cola- 
Heraús incluem febre, neutropenia, um aumento nós níveis séricos 
de aminotransferase e neurotoxicidade. Febre e mal-estar são tra- 
tados com acetaminofen. A ocomência de diplegia espástica foi 
relatada em 5 de 26 crianças tratadas com interferon alfa-2a. As 
mudanças neurológicas melhoraram em dois pacientes, mas nos 
outros três pacientes a paralisia foi permanente. Por isso, os espe- 
cialistas limitam o uso do interferon-alfa aquelas crianças com 
bemangiomas com risco de vida ou com função: severamente 
ameaçada e que falharam em responder a uma terapia com este- 
roide. Níveis diminuídos de fator de crescimento de fibroblasta 
básico urinário (bPGF) se correlacionam com a evolução do he- 
mangioma. Pacientes que recebem intesferon alfa-b e prednisona 
parecem melhorar mais rapidamente Estudos de imagem e níveis 
uxinários (bFGF) são usados para monitorar a resposta ao trata- 
menta 


BO dessinniogia críica 


HEMANGIOMAS PROFUNDOS 


Hemangiomas profundos (cavernosas) são coleções de vasos pro- 
fundos dilatados na derme e no terido subcutâneo que estão 
presentes ao nascimento. Lesões venasas aparentemente localiza, 
das e superficiais podem coexistir com ectasias venosas e anoma. 

as venosas profundas. Clinicamente, elas aparecem coma mas- 
sas pálidas, da cor da pele, vermelhas ou azuis que são mal 
definidas e redondas (Fig. 23-5). A maioria é assintomática. Hi 
per-hidrose sobre a lesão é comum e, com frequência, existem 
episódios recorrentes de tromboflebite na lesão ou próximo a ela 
Assim como os hemangiomas superficiais, as lesões aumentam 
por vários meses, tomam-se estacionárias por um período indefi 
nido e softem resolução espontânea. Elas são controladas como 
os hemangiomas superficiais. 


SINDROME DE KASABACH-MERRITT. 4 sindrome de 
Kasabach-Meritt é uma variante da coagulação intravascular dis 
seminada (CID), na qual as plaquetas e os fatores da coagulação 


são localmente consumidos dentro do hemangioma gigante (Ta 
bela 23.3). Há suspeita desse distúrbio quando crianças com he, 
mangiomas maiores apresentam palidez, petéquias, equimoses, 
ferimentos fáceis, sangramento prolongado em abrasões superfi 
a do heman. 
gioma. Existem trombocitopenia, anemia hemolítica microangio- 
pática é uma coagulopatia de consumo agudo ou crônico 
associados a um hemangioma em rápido crescimento (Fig. 23-6). 
A causa da CID não é conhecida, mas o sangue é estático no sims 
soide venoso, e as plaquetas é os fatores de contato podem ser 
ativados pelo endotélio anormal. À sindrome de Kasabach-Memritt 
ocorre mais frequentemente em crianças pequenas durante as 
primeiras semanas de vida, mas pode ocorrer em adultos. 

A maioria dos hemangiomas é muito grande e ocorre nos 
membros ou no tronco. Prednisona 2 a 4 mg/kg/dia é indicado 
quando O hemangioma aumenta rapidamente e a contagem de 
plaqueta caí abruptamente. A resposta inicial frequentemente é 
inadequada, e um tratamento combinado esteroide/radiação 
é então indicado. À terapia com interferon (IFN)-alfa é adicio- 
nada e os exteroides são gradualmente diminuídos se à adição da 
radiação falhar 


ciais ou mudanças rápidas no tamanho e aparênv 
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HEMANGIOMAS ASSOCIADOS A ANORMALIDADES 
CONGÊNITAS. 4 associação de hemangiomas a anormalidades 
congênitas é rara A maioria das lesões vasculares associadas a 
malformações congênitas « síndromes é de malformações, tais 
como coloração vinho do Porto, ou outras malformações vascula. 
res verdadeiras e não hemangiomas. Poucas síndromes de malfor 
mações são associadas à hemangáomas cutâneos. Estas incluem à 
síndrome PHACE (malformação cerebral da fossa posterior, he: 
mangiomas múltiplos, anomalias arteriais como coarctação da 
yrmalídades no olho), defeitos na li 
mha média abdominal e defeitos no extemo em conjunto com 
dades na medula espinal e verte: 
is. Grandes hemangiomas faciais 


aorta, defeitos cardíacos, 


hemangiomas faciais e anom 
bral com hemangiomas sac 
(que ocupam pelo menos um quarto da metade da superficie fa 
cial) podem estar ligados à malformação de Dandy Walker (ex 
pansão cística do quarto ventrículo para dentro da fossa craniana 
posterior) ou a outras anormalidades cerebrais da fossa posterior 
(p. ex. cerebelo hipoplástico, cisto aracnoide na fossa posterior) 
Desordens oftálmicas (hemangioma coroidal, microfialmo e es 
irabismo) também podem estar presentes. Estudos de imagem do 
cérebro devem ser realizados em todas as crianças assintomáticas 
com extensos hemangiomas faciais, para avaliação de hidrocéfalo 
e anomalias no quarto ventrículo. 


Figura 23-5 Hemangioma cavernoso. O hemangioma caver- 
noso é uma coleção de vasos dilatados profundos na derme e 
no tecido subcutâneo que se apresenta como uma massa pá- 
lda, cor da pele, vermelha ou azul 


Tumores Vasculares e Malformações [6-ititilo] |23| E 


Tabela 23-3 Sindrome de Kasabach-Memitt 


Malformações  Hemangioepitelioma kaposiforme, angioma. 
vasculares em tufos, hemangiopericitoma congênito, mal- 
associadas. formações congênitas 


Manifestações Trombocitopenia, anemia hemolítica, 

hematológicas — cosgulopatia 

Riscos Tombociopenia grave com sangramento de 
risco, invasão local por lesão vascular para 
dentro de drgãos vitais ou tecidos vizinhos. 


Infecções causadas por quebra na pele podem 


levar à sepse 

Tratamento Terapia combinada — corticosteroides, 
quimioterapia, medicações antiplaquetárias, 
transfusões. 


Adaptado de Clin Pediatr (Phia) 44(9)747-766, 2005. 


PMID: 163. 


Figura 23-6 Síndrome de Kasa- 
bach-Merriti. Trombocitopenia, ane- 
mia hemolítica microangiopática e 
uma coagulopatia de consumo 
aguda ou crônica associada a um he- 
mangioma de rápido crescimento. 
(Cortesia de Nancy B. Esteriy, MD.) 
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= Dermatologia Clínica 


Malformações 


As malformações vasculares são anomalias que resultam de erros 
inatos da morfogênese vascular. Elas são congênitas (presentes ao 
nascimento). Não existe proliferação celular na ampliação das 
malformações vasculares, Elas se expandem com o crescimento da 
csiança por causa da progressiva ectasia resultante das mudanças. 
no sangue ou fluxo linfático e na pressão. 


NEVOS FLÂMEO (COLORAÇÕES VINHO DO 
PORTO) 


Um nevo flâmeo é uma malformação vascular congênita que co- 
mumente envolve a face e o pescoço de recém-nascidos, embora 
as lesões tenham sido descritas em quase todos os locais, in- 
cluindo membranas mucosas. A lesão é uma ectasia va: 
vez de um processo proliferativo. Bla resulta de dilatação vascular 
progressiva de vasos sanguíneos preexistentes. Existe uma dimi- 
nuição mas fibras nervosas associada aos vasos sanguíneos ectáti 
cos e é postulado que a lesão resulta de uma deficiência neural da 
inervação simpática dos vasos sanguíneos. 

Na maioria dos cast 
desenvolvimento que não são geneticamente transmitidas. Elas 
estão presentes ao nascimento em 0,1% a 0,3% das crianças. A 
coloração vinho do Porto é um problema estético significativo 
que não desaparece com a idade. Essas lesões normalmente são 
unilaterais; elas frequentemente ocorrem na face, mas também 
podem surgir em qualquer lugar no corpo (Figs. 23-7 a 23-11). 
Elas podem ter poucos milímetros em diâmetro ou podem co- 
brir todo um membro. O tamanho permanece estável por toda 
avida O nevo flâmeo surge ao nascimento como uma mancha 
lisa, irregular, vermelho-púrpura. Inicialmente as lesões são fi- 
sas, mas posteriormente se tornam papulares e desenvolvem 
uma aparência semelhante a carvão (Fig 23-10), Cerca de 66% 
de todos os pacientes desenvolvem nodularidade ou hipertrofia 
em tomo da quinta década de vida. Ao contrário da mancha 
salmão, o nevo fã 
profundidade da derme contém numerosos capilares dilatado. 
Aproximadamente 10% de todos os pacientes com coloração 
vinho do Porto facial têm glaucoma sem envolvimento leptome. 
ningeal. O glaucoma ipsilateral é frequente quando o nevo fã 
meo envolve as divisões oftalmológica e maxilar do nervo trige. 
minal, mas é improvável quando a face é afetada nas divisões 
superiores do quinto nervo craniano ou apenas abaixo do olho. 
Vasos conjuntívais dilatados são comuns quando as pálpebras. 


ular em 


ssas lesões distintas são anomalias do 


en tende a escurecer com a idade Toda a 


estão envolvidas, mas esse achado não é correlacionado com a 
presença ou ausência de glaucoma. 


SÍNDROMES SISTÊMICAS. O nevo flimeo pode ser um 
componente das síndromes neurocutâneas (Tabela 23-4), tais 
como a sindrome de Sturge-Weber (nevo flâmeo da área trigemi- 
nal) (Fig; 23-13) ou a síndrome de Klippel-Trénaunay Weber. 
Quando ela ocorre sobre a linha média do dorso, o nevo flâmeo 
pode estar associado a uma malformação arteriovenosa subja- 
cente da medula espinal 
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MALFORMAÇÕES VASCULARES 


Figura 23-7 Nevo flâmeo. À face é o local mais frequente- 
mente envolvido. As lesões se tornam mais grossas e escuras 
com o avanço da idade. 


Figura 23-8 Nevo flámeo. Uma extensa lesão com uma su- 
perficie relativamente lisa. 


Tumores Vasculares e Malformações [ES JUNE] (25 E 


MALFORMAÇÕES VASCULARES 


Figura 23-9  Nevo flâmeo. A supé 
pular. Esta lesão tem uma superfci 


Figura 23-10 Nevo flâmeo. As lesões po- 
dem se tornar repletas de pápulas e desenvol- 


ver uma aparência semelhante a carvão. 


Nevo flâmeo que recobre todo o 
x. O membro afetado é 2 cm mais 
lado normal 
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O perrmaioiosiacrínica 


[Fabia 23-4 Sinárames Neurocutâneas com Anormalidades Vasculares] 


“Principal componente dessa sindrome, 
SNC, sistema nenvoso central; EEG, eletroencefalograma; GI, gastrointestinal; GU, geniturinário. 


Sindrome de Cobb Sindrome de Sturge-Weber | Sindrome de OslerWeberRendu 
Sinônimo Angiomatose Angjomatose encetalotrigeminal Telangiectasia hemorrágica hereditária 
cutaneomeningospinal 
Herança Não familar Trissomia parcial dominante ou não Autossômica dominante 
familiar 
Distribuição entre Mais em homens igual igual 
os sexos 
ldade deiníco Crianças ou adolescentes Cerca de 65% presentes com heman- Criança 
gioma ao nascimento 
Lesão de pele Coloração vinho do Porta ou Angioma capilar ipsilateral ou colora- — Telangiectasia (pele e membranas mu- 
angioqueratomas em distnbuição cão vinho do Porto em distribuição cosas 
dermatorma! correspondendo nos ramos superior & médio do nervo 
dentro do segmento ou duas das trigeminal;* mudanças cavernosas as- 
áreas de envolvimento da medula. sociadas podem ocorrer 
ada Relação não consistente entre a ex- 
tensão da lesão da pele eo grau de 
ervolvmento meníngeo 
Achados no SNC Angioma arteriovenoso ou venoso Angioma das meninges* Angiomas no cérebro ou medula espi- 
la media espinal x à nal com sinais de tumor localizado 
Sis nelas de comerssão od ad 
Epilepsia (noematmente focaly* 
Hemparesia contralateral à lesões de 
pelet 
Prejuizo visual (50% dos pacientes 
têm uma ou mais anormalidades ocu- 
lares 
Achados Angiama de vértebra Angioma renal Anastomoses arteriavenoas. 
air Angioma renal Coaretação da sorta Emei 
Hemorragia das lesões ná boca, trato G| 
Cifcescotose Palato arqueado, aito a IE e 
Orelhas anormalmente desenvohudas 
Audios Radiografia da espinha lateral EG Tomografia computadorizada. 
gnôniros Tomografia computadorizada Tomografia computadorizada Imagem por ressonância magnética 
imagem por ressonância Imagem por ressonância magnética 
magnética 
Tratamento Remoção cirúrgica do angioma da Anticonvulsvantes Cauterização dos sangramentos das 
medula espinal, se possível a lesões 
niana, se possível 
Procecimentos estéticos para as lesões 
de pele 


Tumores Vasculares é Malformações [ESTITNTS [231 | ee | 


Sindrome de Fabry-Anderson Ataxia telangiectasia Doença de Von Hippek-Lindau 

Angioqueratoma corporal difuso Telangiectasia cefalo-oculocutânea Sindrome da angiomatose retina er 
cerebeli 

Traço recessivo (cromossoma X) Autossômica recessiva. Autossômica dominante 

Homens tendem a ter a sindrome completa: Igual Igual 

angioqueratomas, dor nas extremidades, 

pressão sanguínea alta; cardiomegalia; lbu- 

minúria; hipoidrose: 

Criança Criança Adulto 

Angioqueratomas pequenos agrupados (+ Telangiectasia (aumentada em áreas expostas — Coloração vinho do Porto em alguns; à 


métticos, mucosais, aumentados por sobre 


ao sol) 


maioria com nenhuma lesão cutânea 


apetiqiitia das] Fala de elasticidade Pontos “caté-com-eite” 
Mancha palmmar 
Acidentes vasculares cerebrais. Ataxia cerebelar progressiva (movimentos vo- — Hemangicblastoma cerebelar e cisto” 


Deposição de glilipídeo neuronal (neurite 
periférica) 


lumtários)» 

Telangisctasia ocular (espalhamento do. 
cêmpo cantalye 

Movimentos oculares peculiares (nistageno, 
controle deicente)* 


Hemangioblastoma espiral (raramente 


Hemangiomas retinianos (emaranhado de 
vasos longe do disco)* 


etardo 
Fala lenta disátrica 
Reflexos reduzidos os tendões 

Postura inclinada Infecções sinopulmonares* Feocromostoma 

Membros inos; músculos fins, fracos Tamo hpoplásico ou ausente: Cistos pancreáticos 

Vasos da conjuntiva e retina clatados, Baço pequeno Angjomas hepáticos 

dia Retardo no crescimento Hipemeromas renais (209%) 

ui quod ie Malignidades (sarcoma de célula reticular, Policitemia (substância ertropoética do 

Pelos faciais escassos doença de Hodokin, linfossarcoma, carc tumor) 


noma gástrico) 


Hipogonadismo. 
Glicolpídios urinário (tried ceramida) IgA diminuída ou ausente Hemograma (policitemia) 
Limpada de fenda Alfaletoproteina sérica aumentada. Urinálise, urograma excretório 
Blopsia — renal ou de medula (depósitos de Tomografia computadorizada 
Pica Imagem por ressonáncia magnética. 
Sintomático Controle das infecções Suporte 

Infusões plasmáticas (A) 

Transplante de timo 

Fator de transferência 


E eme ca 


Sindrome de Sturge-Weber. A síndrome de Sturge Weber 
(WS) é uma desordem neurocutânea congênita com uma mal- 
formação capilar facial (coloração vinho do Porto), vasos san- 
guíneos cerebrais anormais (angioma leptomeningeal) ou vasos 
sanguíneos anormais oculares: que predispõem ao glaucoma. 

Existem variantes nas quais somente uma dessas três estruturas 
está envolvida com malformação vascular. Esses pacientes po- 
dem, desenvolver convulsões, dores de cabeça e enxaquecas, 
episódios de choque; prejuízo neurológico focal, problemas vi- 
suais é deficiências cognitivas. A SWS ocorre esporadicamente e 
é congênita. Nenhum padrão de herança foi identificado. A sin- 
drome de Sturge-Weber (Quadro 23-3) consiste em um grande 
nevos fâmeo na distribuição da divisão oftalmológica do nervo 
trigeminal (testa, olho e área maxilar) e angiomatose leptome- 
ningeal ipisilateral (Figs. 23-12, 23-14 € 23-15). O nevo flâmeo 
bilateral ocorre em 40% dos pacientes, Epilepsia e retardo men- 
tal ocorrem em muitos pacientes. Glaucoma, buftalmos e ce- 
gueira estão presentes em 30% a 61% dos casos. Pacientes que 
não têm o nevo flâmeo nas áreas servidas pelos ramos VI e V2 
do nervo trigeminal não têm sinais ou sintomas de envolvi- 
mento do olho e/ou sistema nervoso central (SNC) (Fig: 23-13) 

O nevo flâmeo das pálpebras, a distribuição bilateral do sinal 
congênito e o envolvimento unilateral do nevo flâmeo, que en- 
valve todos os três ramos do nervo trigeminal, estão associados. 
a uma probabilidade significativamente maior de ter complica- 
ções dos olhos e/o SNC. Vimte e quatro por cento dos pacientes. 
com nevo lâmeo no nervo trigeminal bilateral têm envolvi- 
mento ocular e/ou no SNC, comparado com 6% daqueles com 
lesões unilaterais. Todos aqueles que têm complicações nos 
olhos e/ou SNC têm envolvimento com coloração vinho do 
Porto nas pálpebras; em 91%, as pálpebras superior e inferior 
estão envolvidas, enquanto em 9% somente a pálpebra inferior 
está envolvida. Nenhum paciente com nevo flâmeo somente na 
pálpebra superior tem complicações no alho e/ou SNC. Em re- 
sumo, pacientes com nevo flâmeo das pálpebras, lesões bilate- 


ais é lesões unilaterais que envolvem todas as três «livisões do 


Quadro 233 Sindrome de Sturgeeber 


Matformações vasculares no sistema nervoso central e face (colo- 
ração vinho do Porto ou nevo fiâmeo) em uma distribuição no 
nervo vigeminal Vi 


Rr DP 
Ernie o ramo oftálmico da nerva trigeninal, em pantcular à 
pálpebra superior e região supraorbital 

+ Pode se estender para centra das regiões mandar (V2) e man- 
dibular (43) 

+ Pode ter tecido mado e super crescimento óssea associados 

+ Pode estar escondido no escalpo ou oca 

* Pode estar ausente na forma frusta da sindrome de Stutge- 
Weber 


Malformação leptomeningeal 

* Normalmente ipsiateral à coloração vinho da Porta 

+ Anomalias capilares e venosas 

+ Nenhuma relação entre o tamanho das malformações facil e 
da SNC 


* Achados caracerísticos na tomografia computadorizada/res- 
sonância magnética podem permitir o dignóstica em pacien- 
tes antes do início das manifestações no SNC 

Manifestações no SNC 

+ Convulsões 

*  Retardo mental 

+ Hemplegia contralsteral ou déficit hemissensorial 

+ Hemianopsia homônima contralateral (vão comprometida 
em metade do campo vue) 


Envolvimento ocular 

*  Ipsiateral à coloração vinho do Porto 

Pede ser visto com envolvimento de VI ou V2 

Glaucoma 

Buftalmo (aumento da globo ocular) 

Malformações vasculares da conjuntiva, episclera, coroide e 
retina 


nervo trigeminal deveriam ser estudados para glaucoma ou para 
lesões na SNC. 


Síndrome de Klippel-Trénaunay. A síndiome é caracteri- 
“ada por uma tríade de malformações capilares e venosas, varico- 
sidade venosa e hiperplasia de tecidos moles — e possivelmente 
Ósseo, na área afetada. Se em adição existir fistula arteriovenosa, 
o termo síndrome de Park Weber é usado. O membro inferior é a 
área mais comumente afetada. 


TRATAMENTO. Um nevo flâmeo (coloração vinho do Porto) 
tem a potencial para cansar efeitos psicológicos prejudiciais dura 
douros 


Lasers. A terapia com laser é efetiva para lesões da linha média 
em adultos e crianças. Lesões centrofaciais e lesões que envolvem 
áreas mavilares em adultos e criânças respondem menos favora- 
velmente que lesões localizadas em outros locais na cabeça e no 
pescoço. 

Indivíduos são tratados como pacientes ambulatoriais; pacies- 
tes abaixo dos 12 anos de idade normalmente necessitam de al 
guma forma de sedação ou anestesia, já que o procedimento & 
dolorosa é a cooperação durante o procedimento é necessária. 


De Mirowski GW et al; 1 Am Acad Dermatol 47:772, 1998. 
PMI: 10534546 


Cosméticos. A aparência estética de alguns padentes com nevo 
fâmeo pode ser significativamente melhorada pelo uso de ma- 
aquiagem à prova d'água. A maquiagem é vendida ma Internet 
(orwecovermarl com). Uma mistura para a pele é um produto 
similar que geralmente está disponível em lojas de departamentos 
ou em www covermark.com. 


MANCHAS SALMÃO 


As manchas salmão (beijo de anjo, mordida da cegonha) na rea- 
lidade são variantes do nevo flâmeo; elas estão presentes em 
aproximadamente 40% a 70% das recém-nascidos, Elas são man- 
chas vermelhas, irregulares e maculares resultantes da dilatação 
dos capilares da derme. A localização mais comum é à muca (Fig. 
23-16), onde a lesão é denominada mordida de cegonha. Fre- 
duentemente elas são imperceptíveis e cobertas pelo cabelo. As 
manchas salmão na face desaparecem no prazo de 1 ano, mas 
aquelas na nuca podem persistir por toda à vida. 


Figura 23-12 Há envolvimento parcial de V1. O risco para 
Sturge-Weber é baixo. 


Figura 23-14. Síndrome de Sturge-Weber. Envolvimento de 
toda a área V1 coloca o paciente sob alto risco de ter a sin- 


drome de Sturge-Weber. 


Figura 23-15. Coloração vinho do Porto que envolve V2. 
Não existem achados oculares ou do SNC da sindrome de 


Sturge-Weber. 


Vi Completo, sozinho 
V! Completo e outra 
localização facial 


Baixo risco | 
Vi parcial, sozinho 


ou com outra 
localização facial 


Nenhum risco | 


V2 sozinho 
Vê sozinho 
Ver - 
Figura 23-13 Folorações vinho do Porto na face e risco de 


síndrome de Sturge-Weber. (Adaptado de Enjolvas O, Riche 
MC, Merland 1); Pediatrics 76: 48, 1985.) 


Figura 23-16 Mancha salmão (mordida de cegonha). Uma 
variante do nevo flâmeo encontrado em muitos indivíduos na 


nuca, 
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Angioma cereja 


A malformação vascular mais comum é a cereja benigna ou an- 
gioma senil Essas pápulas de 0,5 a 5 mm, lias, firmes e vermelho- 
escuras (Fig. 23-17), ocorrem em praticamente qualquer pessoa 
após a idade de 30 anos e aumentam numericamente com a idade. 
Os pacientes as reconhecem como novos crescimentos, com preo- 
cupação a respeito de malignidade. Elas são mais comuns no 
tronco e yariam de poucas até centenas. Algumas mulheres grávidas. 
mostram um número aumentado de angiomas cereja durante a 
gravidez, que regridem no período pós-parto. 

Um trauma produz um ligeiro sangramento. As pápulas são 
facilmente removidas por excisão ou eletrodissecção e curetagem. 


Angioqueratomas 

Os angioqueratomas são lesões caracterizadas por dilatação dos 
vasos sanguíneos dérmicos superficiais e hiperqueratose da derme 
sobrejacente. O termo é aplicado a quatro diferentes malforma- 
ções vasculares. Os mais comuns são os angioqueratomas do es- 
croto (pontos de Fordyce) ou da vulva (Fig. 23-18) caracterizados 


Figura 23-17. Angioma cereja. Múltiplas pápulas pequenas 
e vermelhas ocorrem comumente no tronco. 


por múltiplas pápulas, de 2 a 3 mm, vermelho-púrpura que oca- 
sionalmente sangram com o trauma. O inícia é entre as idades de 
20 e 50 anos. À pressão venosa aumentada pode estar implicada, 
tal como ocorre com gravidez e hemorroidas. Se desejado, a re- 
moção é realizada por uma simples incisão ou eletrodissecção e 
curetagem. As outras formas de angioqueratomas são raras. Elas. 
consistem em placas vermelho/marrom/negras, hiperqueratóti- 
«as, que variam em tamanho e distribuição. Numerosos angio- 
queratomas cutâneos (angioqueratoma corporal difuso) fazem 
parte da doença de Fabry-Anderson (Tabela 23-4). 


Figufa 23-18 Angioqueratomas (pontos de Fordyce). Miti- 
plas pápulas vermelho-púrpura que consistem em múltiplos 


pequenos vasos sanguíneos. 


Lago venoso 


Os lagos venosos são lesões azul.escuro, ligeiramente elevadas, de 
0,2a 1 cm de tamanho e em forma de cúpula, compostas por um 
canal vascular dilatado, cheio de sangue Eles são comuns nas 
superfícies expostas ao sol da borda vermelha dos lábios (Fig, 23- 
19, A), da face e das orelhas (Fig. 23-19, B). As lesões se asseme- 
lham ao melanoma, mas a firme compressão força o sangue para 
fora e prova que elas são vasculares. Elas ocasionalmente sangram 
após um trauma e podem ser removidas por eletrodissecção ou 
com laser 


Figura 23-19 Lago venoso. Pápulas em azulescuro causa- 
das pela dilatação de vênulas encontradas na borda averme- 
fhada do lábio inferior, das orelhas, do pescoço e da face Vá- 
rias lesões podem estar presentes. A compressão força o 
sangue para fora e achata a lesão, o que prova que ela não é 
Um melanoma. Dano actínico é provavelmente a causa. 


Tumores Vasculares é Malformações [ESTITTS 23| = 


Linfangioma circunscrito 


Essa malformação hamartomatosa incomum, mas distinta, con- 
siste em canais linfáticos dilatados que podem ser preenchidos 
com fluido serossanguíneo, que se comunica com canais linfáti 
cos mais profundos. À aparência das lesões foi comparada a uma 
massa de ovas de sapo, Elas consistem em minúsculas vesículas de. 
5 mm, grupadas, translúcidas ou hemorrágica em uma base ver- 
melha escura ou marrom (Fig. 23-20). Algumas lesões contêm 
uma mistura de canais vasculares e linfáticos. As lesões podem 
surgir no cenário de línfedema pós-mastectomia como resultado 
de dano linfático após a cinurgia e radiação. Essa condição é de- 
nominada linfangioma secundário (linfangiectasia) 

As malformações consistem em uma coleção de cisternas lin- 
fáticas subcutâneas revestidas com um músculo espesso que se 
comunica, através dos canais dilatados alinhados com o endoté- 
fio linfático, com as vesículas superficiais. Não existe comunica- 
cão entre os cistos e os linfáticos normais adjacentes. A contração 
da cobertura muscular pode forçar o fluido para a superfície e 
criar as vesículas. A profundidade e a extensão de envolvimento 
podem não ser adequadamente estimadas pelo exame cutâneo. 
Tmagem por ressonância magnética tem sido usada para demons- 
trar com precisão a verdadeira extensão do envolvimento. 


TRATAMENTO. O tratamento é indicado por razões estéticas e 
para prevenir o extravasamento de fluido e infecção recorrente As 
lesões recidivam se as profundas cisternas comunicantes não fo- 
rem removidas ou destmuídas. Os pequenos grupos de vasos da 
superfície podem ser destruídos por eletrocirurgia. A remoção ci- 
rúrgica das cistemas subcutâneas, deixando pele suficiente para o 
fechamento primário, resulta em taxas de cura aceitáveis, Vesícu- 
las residuais na pele separadas por cistos subjacentes regridem. Os. 
vasos linfáticos superficiais são vaporizados e os canais de comu- 
nicação com as cisternas mais profundas são selados com laser de 
COs, o qual, ao contrário do laser de argônio, não depende de 
pigmento para a vaporização. 


Figura 23-20  Linfangioma circunscrito com canais linfáticos 
dilatados. A aparência foi comparada a uma massa de ovas 
de sapo. As lesões estão cheias com fluido claro ou tingido 
de sangue. 


— Em 


Figura 23-21 O granuloma piogênico tem uma superfície 
resplandecente ou vermelha. À base desta lesão contém um 
colar de escama branca 


Figura 23-22 
de domo com uma superfície úmida e frágil. À lesão pode 
sangrar profusamente com um simples trauma 


Granuloma piogênico. Um tumor em forma 


| a 


Figura 23-23. Granuloma piogênico. A maioria das lesões é 
pequena. A principal queixa é o sangramento profuso e pro- 
longado 
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Granuloma piogênico (hemangioma 
capilar lobular) 


O granuloma piogênico é uma lesão vascular de pele e membra: 
nas mucosas adquirida, que é comum em crianças e adolescentes, 
Ela frequentemente surge coma resposta à um ferimento ou a fa. 
tores hormonais, O granuloma piogênico pode se desenvolver em 
cistos de pacientes com acne tratados com isotretinoína, A base da 
lesão frequentemente é circundada por um colar de escamas (Pig, 
23-21). As lesões são pequenas (menos de 1 cm), com rápido 
as a vermelho brilhante, em forma de cúpula 
€23-23), com protrusões frágeis que têm uma super 


(Figs.23 
ficie brilhante, 
tas na região da cabeça, do pescoço e nas extremidades, especial: 
mente nos dedos. O granuloma piogênico ocorre em mulheres 


úmida e escamosa. Elas são mais comumente vis- 


grávidas (epúlide gravídica) e & encontrado primariamente na 
gengiva. A palavra epúlide é utilizada para descrever um cresci 
mento localizado na gengiva 

O trauma simples causa sangramento que é difícil de contro. 
lar. A derme é composta de uma massa de capilares. Piogênico 
sugere uma origem infecciosa, mas a lesão não é nem um heman. 
gioma nem uma neoplasia. Ela é uma condição inflamatória e 
iperplástica, melhor interpretada como uma expressão de tecido 
de granulação exuberante. As lesões do tipo granuloma piogênico. 
ocorrem em pacientes com síndrome da imunodeficiência adqui- 
rida (AIDS) que desenvolvem a doença do arranhão de gato (an- 
giomatose bacilar) 


TRATAMENTO. O tratamento consiste em curetagem firme e 
completa da base e da borda. À eletrodessecção é frequentemente 
necessária para esradicar completamente as lesões e para contro. 
laro sangramento. O granuloma piogênico recidiva se restar uma 
pequena parte de tecido anormal. Múltiplas lesões recorrentes são 
mais comuns em adolescentes ou adultos jovens e elas ocorrem 
após temativas de eletrodissecção au remoção cirúrgica da lesão 
primária. À resolução espontânea normalmente ocorre dentro de 
seis meses. O epúlide gravídico normalmente regride após o 
parto. 


ANGIOMATOSE BACILAR 


A angiomatose bacilar é uma doença infecciosa causada por duas 
espécies de Bartonella: B. quintana e B. henselae, Os gatos podem 
sery 

mordida ou a 


como reservatório da doença em alguns pacientes, Uma 
anhão de gato pode transmitir a bactéria. Morar na 
mua, pobreza e alcoolismo são fatores de risco pas 


nfecção por B, 
quintana, e condições de moradia com pouca higiene podem pre. 
dispor para ectoparasitas que transmitem a infecção. 

As lesões de pele podem ser solitárias ou múltiplas e alguns 
pacientes têm uma erupção espalhada com numerosas lesões, As 
lesões iniciam como pápulas vermelhas a púrpura, de tamanho 
pontual que aumentam em tamanho para formar nódulos e tu- 
mores. As lesões superficiais se assemelham ao granuloma piogê. 
nico; lesões mais profundas aparecem como nódulos vermelhos 
subcutâneos que podem aumentar para vários centímetros de di 
âmerro. O envolvimento das membranas mucosas oral e genital 
também é frequente (Figs. 15-42). 


Sarcoma de Kaposi 


Os sarcomas de Kaposi (SK), ou sarcomas hemorrágicos idiopá 
cos múltiplos, são neoplasias vasculares que eram raramente vis- 
tas antes da era da AIDS. O SK pode ser dividido em cinco sub- 
grupos com base em critérios clínicos e epidemiológicos (Tabela 
23-5), A incidência de malignidades secundárias (especialmente 
neoplasias linforreticulares) está aumentada no sarcoma de Ka- 
pos clássico e em pacientes que apresentam SK com AIDS. Os 
sarcomas de Kaposi clássicos e os associado à AIDS são causados 
pelo herpesvírus 8 (HHV-8) 


PATOGÊNESE. O herpesvírus humano 8 na presença de imunos- 
supressão do hospedeiro é o fator primário no desenvolvimento de 
todas as formas de sarcoma de Kaposi. Estudos sorológicos mostram 
que, ao contrário de outras hespesviroses humanas, o herpesvínus 
associado ao sarcoma de Kaposi não é ubíquo. Assim como outras 
herpesviroses humanas, a maioria das infecções primárias parece ser 
assintomática. O vírus pode ser transmitido semualmente e por ou- 
tros meios. O vírus foi encontrado na saliva e no sêmen de pessoas 
infectadas. As taxas mais altas de infecção estão ma África Central. 
Homens homossexuais, independentemente da sorologia para o 
HI, têm uma taxa de infecção assintomática de quase 4086 


SARCOMA DE KAPOSI CLÁSSICO. A rara forma clássica 
geralmente surge nás mãos, nos pés ou na porção inferior das 
“pernas e progride para os braços e pernas. Inicia como máculas e 
pápulas violáceas e progride muito lentamente para formar placas. 
com múltiplos nódulos vermelho-púrpura (Fig 23-24). O sar- 


Figura 23-24 Sarcoma de Kaposi. À maioria das lesões está 
nas extremidades inferiores. Placas e tumores são mostrados 


aqui 


coma de Kaposi clássico ocorre quase exclusivamente em homens. 
idosos de descendência judaica, grega ou italiana. A razão ho- 
mem-mulher é de 15 para 1. À progressão da doença no idoso é 
lenta (anos ou décadas) e, embora possam ocorrer envolvimento 
de linfonodo e visceral, a maioria dos pacientes morre de causas 
não relacionadas, Pacientes imunocompetentes assintomáticos 
com ponca progressão podem simplesmente ser observados. A 
excisão ou injeção intralesional de interferon alfa-2b (um milhão 
a três milhões de unidades) é efetiva para lesões simples. 


Tabela 23-5 Características Clínicas do Sarcoma de Kapos! 
Linfadenopático 
Clássico africano ADS Imunossupressor 
Epidemiologia Esporádico Endêmico Endêmico Esporádico 
endêmico) 
idade (anos) 5070 2080 
ldademédia 68 — 
ReoHM 34 
Incidência 002 — 0,1-0,85+1 40%-70%, até 90% — = 
cânceres 0,06 — 9 — — 
diagnosticados 
Locais Pernas, pés Extremidades — — Nodos Cabeça, pescoço, parte — Variável 
superior do tronco. 
Tipodelesão — Nodular Noduiar,exube- — Unfadenopático Méculas, placas, Nódulos 
rante, initrante nódulos 
Envolvimento Raro Incomum, Esperado Comum Variável 
de nado indolente 
Curso Indolente Locaimente Agressivo Fulminante Fulminante 
agressivo 
Respostsão Boa Boa Inicialmente boa Fraca Vernável 
tratamento 


De Piette WW- ) Am Acad Dermatol 16:255, 1987. PM/ID' 2553249 
“Casos par população de 100.000. 
tincidência representativa da Tanzânia. 
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SARCOMA DE KAPOSI AFRICANO ENDÊMICO. O sx- 
coma de Kaposi em pacientes tanto positivos quanto negativos. 
para o HIV é o tumor de maior ocorrência na África Central Ele é 
responsável por até 50% dos tumores relatados em homens em 
alguns países. Existem duas formas: cutânea e linfática Ambas são 
raras em pacientes entre 10 e 20 anos de idade A forma cutânea 
ocorre tipicamente em homens (idade média, 41 anos), com do- 
ença indolente e nódulas ou placas nos membros edematosos. O 
envolvimento sistêmico ou de linfonodos é incomum, A forma 
finfadenopática agressiva é vista em crianças com menos de 10 
anos de idade. Na África Ocidental e na África Austral, o SK cons- 
titui 259% a 509% dos sarcomas de tecidos moles em crianças e 2% 
a 10% de todos os cânceres em crianças. As lesões cutâneas po- 
dem vir à tona; o prognóstico é fraca. O SK endêmico responde à 
radioterapia ou quimioterapia. A regressão completa (32%) ou 
parcial (5496) das lesões cutâneas foi alcançada com raitioterapia. 
que é o tratamento de escolha para essa doença. 


SARCOMA DE KAPOSI ASSOCIADO À IMUNOSSU- 
PRESSÃO. O sarroma de Kaposi se desenvolve em 0,14% a 5,3% 
dos pacientes transplantados (especialmente em certos grupos 
étnicos); dos quais, 67% a 80% são homens. O intervalo médio 
entre o transplante de órgão e o diagnóstico de SK é de 30 meses. 
Uma infecção primária pelo herpesvírus 8 transmitido pelo órgão 
transplantado é uma possível fonte. Este tipo de SK é agressivo e 
envolve linfonodos, mucosa e órgãos viscerais em cerca de 50% 
dos pacientes, algumas vezes na ausência de lesões de pele. Alguns. 
tumores regridem após a terapia ser suspensa, € outros respon. 
dem à radiação e quimioterapia 


SÍNDROME DE KAPOSI EPIDÊMICA OU RELACIO- 
NADA COM A AIDS. A incidência do SK em homens ameri 
canos com a AIDS diminuiu drasticamente desde 1981. Ele é o 
tumor mais comum que ocorre em pacientes infectados com o 
vírus da imunodeficiência humana. O SK provavelmente ocorre 
como uma doença multicêntrica e não metastática na AIDS. Ao 


Figura 23-25. Sarcoma de Kaposi — uma ampla placa su- 
pericial 


contrário da forma clássica, as lesões frequentemente são multifo- 
cais e disseminadas quando primeiramente detectadas. Elas são 
mais comumente encontradas no tronco e mas áreas da cabeça e 
pescoço. As membranas mucosas estão envolvidas. Inicialmente, 
as lesões formam infiltrados levemente elevados, ovais ou elonga- 
dos, pouco demarcados e cor de ferrugem. Uma rápida progressão 
pars nódulos ou placas vermelhas ou púrpuras podem se seguir 
(Figs. 23-25 e 23-26). Eles podem parecer tecido de granulação, 
dermatite de estase, granuloma piogênico, hemangioma capilar 
ou granuloma tricofítico de Majocchi. Mais de 50% dos pacientes 
têm linfadenopatia generalizada no primeiro exame. Eventual- 
mente, a maioria dos pacientes desenvolve doença extracutânea 
(cavidade oral, trato gastrointestinal |GI, pulmões e linfonodos) 
(Cap. 11). É importante tratar as lesões cutâneas por razões estéti 
cas, porque sua presença é uma lembrança constante de doença 
fatal. A doença cutânea limitada é tratada com gel de alitretinoina 
(Panretint), vimblastina intralesional, radioterapia, terapia com 
laser ou crioterapia. À terapia antirretroviral ajuda a resolver a 
imunossupressão e lentifica a progrestão ou reduz o SK. À res 
posta é imprevisível e outras tratamentos são neressários. A resposta 
à radioterapia e quimioterapia é menor do que aquela observada 
no sk 


TRATAMENTO. O SI-AIDS não é curável. Os tratamentos do 
SK não são específicos e dependem da reconstituição do sistema 
imune e da administração sistêmica de agentes citotóxicos. Os 
objetivos são o alívio dos sintomas, a redução dos tumores para 
aliviar o edema, o comprometimento de órgãos ou estresse psico- 
lógico e a prevenção da progressão da doença Terapias locais e 
sistêmicas são utilizadas. À observação é apropriada para pacien- 
tes inmmocompetentes assintomáticos com pouca progressão da 
doença durante um longo período. Em alguns casos a doença re- 
gride espontaneamente. Em casos de SK iatrogênico, os agentes. 
imunossupressores devem ser reduzidos ou descontinuados, se 
possível. À mudança para sirolimus em pacientes transplantados 
foj relatada como eficaz. O SK clássico normalmente só progride 


Figura 23-26 Sarcoma de Kaposi. Lesão precoce que con- 
siste em máculas violáceas e placas 


de modo lento e nem sempre necessita de quimioterapia. À tera- 
pia antirretroviral sozinha ou em combinação com quimiotecapia 
(doxorrubicina lipossomal) é o esteio do tratamento do SK asso- 
ciado ao HIV. Após a imunoneconstituição com frequência este 
completa remissão do SK associado ao HIV, 

Estagiamento (1), contagem de célula CDA (< 200 células/ 
HL) e DNA HHV-S positiva no plasma no momento do diagnós- 
tico prediz evolução para 0 óbito ou necessidade de quimiotera- 
pia. PMID: 14520945 


Acompanhamento. Reayaliea cada 6 a 12 meses para doença 
associada ao HIV. Examine a pele e as membranas mucosas, os 
pulmões (raio X) e o trato gastrointestinal (sangue oculto, sono- 
grafia, talvez, endoscopia). No sarcoma de Kaposi clássico, a ul- 
trassonografia de linfonodo e o exame de pele normalmente são 
sucientes, 


Terapia sistêmica. As terapias sistêmicas para SK-AIDS pro- 
duzem efeitos coliterais significativos. O) tratamento sistêmico 
para o SK é indicado para pacientes com doença mucocutânea 
rapidamente progressiva, que causa linfedema, ulceração é dor, e 
para aqueles com envolvimento visceral sintomático e/ou envol 
“vimento pulmonar e sintomas relacionados ao SK debilitamte. A 
regressão do SK com terapia antirretroviral altamente ativa (HAART) 
é bem documentada, Ela frequentemente é a única terapia neces- 
sária nos estágios iniciais da doença e/ou para doença com lenta 
proliferação. Em pacientes com doença de rápida proliferação, a 
primeira linha de terapia & a quimioterapia, com ou sem terapia 
antimetrovical, seguida pela mamutenção com HAART. As antiaci- 
clinas lipossomais são a primeira escolha pará o tratamento do 
SICAIDS avançado ou rapidamente proliferativo, porque são mais. 
efetivas quando usadas em combinação com HAART. O paclitaxel 
usado após o fracasso da quimioterapia sistêmica de primeira. 
linha ou subsequente e também como terapia de segunda linha. 
A quimioterapia combinada (doxorrubicina, bleomicina, vincris- 
tina, vimblastina) é usada quando as amtraciclimas tipossomais ou 
o palitaxel não estão disponíveis. 


Cirurgia. A excisão é apropriada para lesões simples e recorrén 
cias ressecíveis. 


Radiação. O sarcoma de Kaposi é um tumor radiossensível. A 
radioterapia foi a primeira forma de terapia local para o SK antes 
da AIDS epidêmica. Taxas de resposta superiores a 80% foram 
alcançadas. A radioterapia é indicada para grandes massas tumo- 
ras, especialmente aquelas que interferem na função normal. À 
taxa de regressão de lesões individuais após a radioterapia é de 
HO a 909%. Uma dose total de 20 a 30 Gy administrada em doses 
individuais de 4 a 5 Gy é necessária. Os linfonodos são tratados 
com uma dose total no alvo de 40 Gy (5 x 2 Gy/semana) 


Crioterapia com nitrogênio liquido. A crioterapia com 
nitrogênio líquido é facilmente aplicada como terapia primária, 
Uma resposta completa é observada em 80% das lesões com sar- 
coma de Kaposi tratadas. Com frequência existe sarcoma de Ra- 


posi persistente na derme mais profunda sol o local tratado, mas 
o efeito cosmético é excelente Os pacientes recebem uma média 
de três tratamentos por lesão; o tratamento é repetido em interva- 
los de três semanas, os quais permitem adequado tempo de cica- 
trização. Um tratamento consistia em dois ciclos de congela- 
mento e descongelamento, com o período de descongelamento 
variando de 11 a 60 segundos por ciclo (média de 10 a 20 segan- 
dos para lesões maculares e 30 a 60 segundos para lesões papula- 
res). O tratamento é bem tolerado. Bolhas ocorrem trequente- 
mente, mas a dor é limitada. Não ocorre infecção secundária. 
Mantenha as lesões tratadas cobertas até que cicatrizem, porque o 
fluido das bolhas pode conter células de HIV. 


Quimioterapia intralesional. A quimioterapia intralesio- 
nal é mais efetiva do que a crioterapia para lesões nodulares com 
mais de 1 cm de diâmetro. Também é útil para o tratamento de 
lesões orais sintomáticas. A hiperpigmentação pós-inflamatória 
pode responder à crioterapia ou pode ser camuflada com cosmé- 
ticos. A vimblastina é preparada a partir de soluções estoque para 
a concentração desejada. As seringas que contém a vimblastina. 
podem ser armazenadas soh refrigeração após o preparo. Uma 
dose de 0,1 mggde vimblastina (0,5 ml. de uma solução a 0,2 mig/ml.) 
Einjetada por centímetro quadrado de lesão. As lesões orais e le- 
sões cutâneas maiores respondem melhor a 0,2 mg/em?. Nesse 
cenário, o aumento na concentração de vimblastina para 0,4 a 0,6 
mg/ml. é recomendado para reduzir o volume ijetado por centí- 
metro quadrado de lesão para 0,5 ml Uma dose total máxima de 
2 mg durante as visitas clínicas é recomendada. Após um inter- 
“valo de 3 semanas para cicatrização, cada lesão tratada pode ne- 
cessitar de uma ou duas injeções adicionais para a resposta má- 
xima A dor persiste por um a dois dias. A anestesia focal não 
reduz a eficácia da tratamento ou a dor sentida pelo paciente 


Retinoides tópicos. A alitretinoina (Panretins) usada por 12 
a 16 semanas produziu uma taxa de resposta de 36%. O gel de 
alitreginoima pode ser usado para o SK que não seja severo o sufi- 
ciente para a utilização da quimioterapia sistêmica e para pacien 
tes que receberam quimioterapia sistêmica e querem tratar as 
lesões que permanecem. 

A alitretinoína não € indicada quando a terapia sistêmica amti- 
SK é necessária (p. ex,, em pacientes com mais de 10 lesões cutá- 
néas no mês inicial, linfedema sintomático, SK pulmonar sinto- 
mático ou envolvimento visceral sintomático). 


RADIOTERAPIA 
Interferon. O interferon resulta em respostas relativamente 
longas em pacientes com função imune relativamente preser- 
vada. À taxa de resposta ao interferon varia de 20% a 60%: Toxi- 
dade hepática, sintomas constitucionais e mielassupressão limi- 
tam sem uso 

O interferon resulta em respostas que podem durar até 2 anos, 
O tempo de resposta para o interteronalfa é de & a 12 semanas. 
Não é, portanto, apropriado para o SK em rápida progressão. O 
tratamento combinado com interferon e agentes quimioterápicos 
pode causar toxidlade hematológica grave. 


Telangiectasias são pequenos vasos sanguíneos permanente- 
mente dilatados que consistem em vênulas, capilares e arterio- 
las, O diâmetro máximo é de 1 mm. Os vasos aparecem como 
capilares únicos, em grupos de pequenas máculas ou com um 
ponto central. As telangiectasias acompanham uma variedade de 
doenças e algumas vezes são pistas para o diagnóstico subja- 
cente (Quadro 23-4), As telangiectasias normalmente são apenas 
um problema estético; elas raramente sangram. 


Angiomas em aranha 


Os angiomas em aranha (newis araneus) se formam como arterío- 
las (corpos de aranha), tomam-se mais proeminentes próximo a 
superfície da pele e irradiam capilares (perna de aranha) (Fig, 23-27). 
Estão presentes em 10% a 15% dos adultos normais e crianças 
jovens. Uma vez formados, tendem a ser permanentes. O sangra- 
mento raramente ocorre. À face, o pescoço, a parte superior do 
tronco e os braços estão acometidos em adultos. Em crianças, são 
mais frequentemente vistos nas mãos e nos dedos. Aumentam em 


Quadro 23-4 Classificação da Telangiectasia ] 

Primária (causa desconhecida) 

Ataxia telangiectasia, 

Telangiectasia essencial generalizada 

ecra hereditária hemorrágica (síndrome de OslerWeber- 
Ren) 

Angiomas em aranha. 

Sindrome da telangiectasia nevoide unilateral 

Secundário (parte de entidade conhecida) 

Pele actinicamente danificada 

Após laser ou eletrocirurgia 

Após criocirurgia 

Carcinoma de célula basal 

Doença vascular do colágeno 

* Dermatomiasite 

* Lúpus eritematoso | 

+ Escerodema 

Sindrome de Cushing 

Excesso de estrogênio 

* Cirose 

* Contraceptivos orais 

* Gravidez 

Carcinoma metastático 

Necrobiose fipoídica diabeticorumy 

Pojquilodermas 

Pseudoxantoma elástico 

Dani por radioterapia 

Rosácea 

Telangiectasia macular erupiva persistente (mastocitose cutânea 
generalizada) 

Induzida por esteroides tópicos 

Xeroderma pigmentoso 


múmero com doença hepática e durante a gravidez e provavel- 
mente são estimulados por concentrações de estrogênio mais al- 
tas que o normal, As lesões normalmente desaparecem ao final da. 
gravidez. Os angiomas em aranha devem ser distinguidos das 
placas arredondadas de minúsculos vasos de tamanho uniforme 
(esteiras telangiectáticas) vistos no escleroderma. 


TRATAMENTO. À anestesia local é opcional no procedimento 
a seguir para o tratamento. O sangue é forçado para fora da ara- 
nha através de pressão firme na lesão; com a contínua pressão, o 
dedo é movido lentamente para um lado para expor a arteríola 
central e esta é gentilmente eletrodessecada. Se a arteríola tiver 
sido destruída, os capilares irradiados podem não ser preenchi- 
dos. As lesões incompletamente destruídas podem recorrer. À 
dessecação vigorosa pode causar uma cicatriz pontual. As recor- 
rências são incomuns. Os lasers também são efetivos. 


Figura 23-27 Angioma em aranha. As lesões surgem em 
10% à 15% das crianças e adultos. A maioria dos pacientes 
tem uma ou duas lesões. Elas são encontradas mais comu- 
mente na face, na parte superior do tronco e no dorso das 
mãos. As lesões podem ocorrer durante a gravidez e se resol- 
ver meses após o parto. Suspeite de doença hepática em pa- 
dentes com muitas lesões. 


Telangiectasia hemorrágica hereditária 


A telangiectasia hemorrágica hereditária (THH) (síndrome de 
OslerWeber-Rendu) é uma doença autossômica dominame ca- 
racterizada por epistaxe, telangiertasia cutânea e malformações 
anteriovenosas viscerais que afetam muitos Orgãos. As lesões ca- 
racterísticas se iniciam como minúsculas telangectasias arredon- 
dadas, com poucos vasos que se irradiam de um único ponto. As 
arteríolas da derme tomam-se dilatadas e se comunicam direta- 
mente com as vênulas sem capilares intervenientes, Lesões ingur- 
itadas são frágeis e sangram facilmente com um simples trauma. 
Poucas a numerosas lesões ocorrem, primariamente nos lábios, 
na língua (Fig. 23-28), na mucosa nasal, nos antebraços, nas 
mãos, nos dedos, nas palmas das mãos e dedos dos pés, sob as. 
unhas é através do trato gastrointestinal, mas qualquer área de 
pele ou árgão intemo pode estar envolvida. Epistase é a manifes- 
tação mais comum e pode precisar de múltiplas transfusões e su- 
plementos orais de ferro. A epistame recorrente tem início por 
volta dos 10 anos de idade e se toma mais grave nas décadas. 
iuintes, Embora as lesões possam ser proeminentes durante a 
infância, elas com frequência são tão pequenas e sutis que o alon- 
“gamento do lábio é necessário para acentuá-tas. Entre a terceira e 
a quarta décadas, as telangiectasias se tomam mais aparente e o 
diagnóstico é feito com facilidade. A THH é a causa mais comum 
de fistula anteriovenosa pulmonar; 5% a 15% das pessoas com 
THH têm malformações arteriovenosas pulmonares. À tomografia 
computadorizada helical de alta resolução sem o uso de material 
de contraste mostra os vasos. Radiografia de tórax, medidas de gás. 
sanguíneo arterial e oximetria de dedo são testes de pesquisa para. 
malformações arteriovenosas pulmonares suspeitas. À maioria 
das lesões ocorre próximo à base dos pulmões. 

A distribuição e a aparência clínica da telangiectasia na sín- 
drome de CREST (calcinose, fenômeno de Raynaud, envolvi- 
mento esofagiano, esclerodactitia, telangiectasia) e na THH são 
muito similares. 

O sangramento recorrente das telangiectasias nasal e gastroin- 
testinal é fatal em um pequeno número de casos, O sangramento 
GI normalmente tem início na quinta ou sexta décadas de vida. 


Testes genéticos. A testagem genética é complexa e somente 
realizada em poucos centros nos Estados Unidos. O diagnóstico 
pré-natal em gravidez de alto risco é possível pela análise do 
DNA extraído de células fetais obtidas por amniocentese, nor- 
malmente realizada entre 15 a 18 semanas de gestação, ou pela 
amostra de vírus coriônico (CVS) em cerca de 10 a 12 semanas 
de gestação. O alelo causador da doença de um membro de uma 
família afetada precisa ser identificado antes que o teste pré-na- 
tal possa ser realizado. 


TRATAMENTO. Os pontos de sangramento são tratados com 
eletrocauterização. A hiperfibrinólise local foi demonstrada em 
lesões meiliadas por um aumento no ativador do plasminogênio 
tecidual Esse achado fomece a base para o uso de fármacos anti- 
fibrinolíticos. À epistaxe melhorou e os níveis de hemoglobina 
aumentaram com ácido iranexámico (1 gm quatro vezes ao dia), 
um fármaco antifibrinolítico 10 vezes mais potente que o ácido 
aminocaproico e com meia-vida mais longa. O ácido tranexámico 
intranasal também é efetivo. 


Escleroderma 


Atelangiectasia da síndrome de CREST e o escleroderma têm uma 
morfologia única. Eles ocorrem coma coleções planas (macula- 
res) e retangulares de pequenos vasos medindo 0,5 cm, também 
denominados tapetes telangiectásicos (Fig. 17-30). Esses tapetes. 
são mais frequentemente encontrados na face, nos lábios, nas 
palmas e dorso das mãos. As telangjeciasias podem estar presen- 
tes em tamo dos lábios, da lingua e das membranas mucosas. O 
envolvimento da mucosa oral também sugere a síndrome de 
Oster Weber-Rendu 


Figura 23-28  Telangiectasia hemorrágica he- 
reditâna. As telangiectasias são encontradas 
nos lábios, nas mucosas oral e nasal, na pele e 
na conjuntiva. Epistaxe é a manifestação mais. 
comum da doença. Podem ser necessárias 
transfusões de sangue 
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Sindrome da telangiectasia nevoide 
unilateral 


Numerosas telangiectasias que surgem em uma distribuição der- 
matomal unilateral são denominadas telangiertasias superficiais 
unilaterais. Elas são formas adquiridas ou congênitas A forma 
congênita é mais comum em homens; a forma adquirida se inicia 
com estágio de crescentes níveis de estrogênio sanguíneo: (1) na 
puberdade em mulheres, (2) durante a gravidez (Pig. 23-29) ou 
(3) com cirrose alcoólica. Em gravidezes subsequentes, a sín 
drome recidiva uma vez que já tenha surgido anteriormente, em. 
bora ela possa surgir pela primeira vez durante uma segunda 
gravidez. À maioria dos casos envolve dermátomos trigeminais, 
C3, C4 ou adjacentes. A distribuição sugere uma anomalia ne. 
voide sensível a estrogênio. As telangiectasias podem envolver a 
mucosa oral € gástrica. As lesões podem clarear, à medids que o 
estrogênio diminui 

O laser pulsado, 585 nm, é um tratamento efetivo, mas a res 
posta é de curta duração, com 100% de recorrência. 


| 
Figura 23-29 Sindrome da telangiectasia nevoide unilateral 


A telangiectasia surgiu no lado direito do tórax e braço du- 
rante a gravidez 
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Telangiectasia essencial generalizada 


A telangiectasia idiopática disseminada (telangiectasia exsencial 
generalizada) é uma desordem rara caracterizada pelo desenvolvi 
mento e disseminação gradual das telangiectasias. Ela é vista 
principalmente em mulheres e algumas vezes é familiar A idade 
média de início é de 38 anos. Por nenhuma razão aparente, a te- 
langiectasia começa a aparecer na porção inferior das extremida. 
des e progride de forma constante até envolver a pele do tronco, 
os braços e a face (Fig. 23-30). A saúde geral não é afetada, e os 
testes. laboratoriais habituais estão normais. As telangiectasias 
conjuntivais raramente são relatadas. 

As telangjectasias progridem lentamente ao longo de anos ou 
décadas e não são acompanhadas por problemas sistêmicos asso- 
ciados. A transmissão autossômica dominante foi sugerida. Re- 
lata-se que as lesões se resolvem com tetraciclina. Tratamento 
bem sucedido com laser de pigmento pulsado de 585 mm foi rela- 
tado. 


Figura 23-30 Telangiectasia essencial generalizada. A idade 
de inicio normalmente é a quarta ou quinta décadas. Os va- 
sos sanguíneos dilatados são as telangiectasias capilares. Eles 
não sangram. 


Doenças do Cabelo 


CONTEÚDO DO CAPÍTILO 

* Anatomia 

+ Fisiologia 

= Avaliação da queda de cabelos 
* Queda generalizada de cabelos 
* Queda localizada de cabelos 


Alopecia androgenética em homens (padrão de 
calvície masculina) 
Padrão feminino de alopecia androgenética 
auprarrenal 
Hirsutismo 
Alopecia areata 
Tricotilomania 
Alopecia por tração (estética) 
Alopecia cicatricial 
+ Tricomicose 


Os médicos frequentemente se deparam com problemas relacio- 
nados aos cabelos. A maioria das queixas é proveniente de pacien- 
tescom padrão de calvície de surgimento precoce. O médico deve 
ser capaz de reconhecer esse padrão hereditário de queda de cabe- 
los, normal, de modo à serem evitadas avaliações detalhadas e 
dispendiosas. Outros. pacientes apresentam queixas sobre um 
crescimento anormal de cabelos; essas doenças devem ser reco- 
nhecidas e os pacientes não devem receber alta como se estive. 
sem apenas tendo uma queda de cabelos usual. Os sinais de 
queda de cabelos ou de crescimemto excessivo são algumas vezes. 
sutis, Os sinais geralmente observados com doença cutânea, tais. 
como inflamação, podem estar ausentes. Uma abordagem siste- 
mática para avaliação é essencial 


TIPOS DE CABELOS E PELOS. Existem trés tipos de cabelos e 
pelos. Os pelos pigmentados, espessos, são denominados pelos. 
terminais. Os pelos terminais sobre a parte superior da cabeça e na 
basba, áreas milares e púbicas são influenciados por andrógenos. 
Os andrógenos são importantes para a regulação do crescimento 
dos pelos. Na puberdade, os andrógenos aumentam o tamanho 
dos folículos na barba, tórax e extremidades e diminuem o tama- 
nho dos folículos na região bitemporal, que remodela a linha de 
implantação dos cabelos em homens e em muitas mulheres. 

Pelos tipo lantgem são os pelos finos encontrados no feto; pelos 
finos similares (tipo pelugem de pêssego) encontrados no adulto são 
chamados pelos vilosos O pelo viloso é curto, fino e relativamente 
não pigmentado e cobre a maior parte do corpo humano. O pelo 
sobre o restame do corpo é independeme de andrógenos 


ESTRUTURA DO PELO. A haste pilosa é proteína morta. É 
formada por células compactas que são cobertas por uma cutí- 
cula delicada composta de escamas placoides. As células vivas na 
matriz se multiplicam mais rapidamente do que aquelas locati- 
zadas em qualquer outro tecido humano normal. Elas crescem 
em direção ao canal folicular, sofrem desidratação e formam a 
baste pilosa, que consiste em uma massa dura, densa, de células 
queratinizadas. Os pelos normais apresentam uma extremidade 
pontiaguda. O pelo no canal folicular forma um cilindro de diá- 
metro uniforme. Os pelos curtos com extremidades cônicas têm 
ciclos de crescimento curto ou apresentaram o surgimento re- 
cente de anágeno. 

A haste de crescimento é circundada por várias camadas concen- 
tricas (Fig, 24-2). A camada mais externa e rica em glicogênio é de- 
mominada bainha radicular externa. Ela é estática e contínua com a 
epiderme A bainha radicular intema (camada de Hente, camada de 
Huxley e autícula) é visível coma uma massa gelatinosa quando à 
pelo é arrancado, Ele protege e molda o pelo em crescimento, mas se 
desintegra antes de alcançar a superficie do infundíbulo.. 

A haste pilosa que emerge tem três camadas — uma cutícula 
externa, um córtex e, algumas vezes, uma medula interna - todas 
essas camadas São compostas por proteína morta. A cutícula pro- 
tege e mantém as células corticais unidas. Ocorre o surgimento de 
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pontas duplas se a cutícula for lesada por tratamentos estéticos = 
químicos ou com escovação. As células corticais na haste pilosa 
em crescimento rapidamente sintetizam e acumulam proteínas 
mesmo nas regiões inferiores do folículo pilosa. Doenças sistêmi- 
cas e drogas podem interferir no metabolismo dessas células e 
reduzir o diâmetro da haste pilosa, Os melanossomos contendo 
pigmentos são adquiridos profundamente nã matriz do bulbo e 
são depositados nas células corticais e medulares. 


Infunáíbulo 


FOLÍCULOS PILOSOS. Os seres humanos têm aproximada- 
mente 5 milhões de folículos pilosos ao nascer. Não são mais. 
formados folículos após o nascimento, mas seu tamanho muda 
sob a influência de andrógenos. O folículo piloso é formado no Per 
embrião, por um crescimento epidérmico euboide em formato de 

taco de golfe - o germe epitelial primário, que é invaginado da 
parte inferior por um capilar em formato de chama de vela, con- 
tendo a estrutura dérmica denominada papíla do folículo piloso. 
As células centrais do crescimento inferior formam a matriz do 
pelo, cujas células formam a haste pilosa e suas estruturas circun- 
jacentes. A matriz situa-se profundamente no interior da gordura 
subcutânea. O folículo maduro contém uma haste pilosa, duas 
bainhas circundantes e um bulbo germinativo (Fig 24-1). O foli- 
culo é dividido em três seções. O infundíbulo estende-se da super- 
fície até o ducto da glândula sebácea. O istmo estende-se do ducto 
inferiormente, até a inserção do músculo eretor. O segmento infe.. 
rior, que existe somente durante a fase de crescimento (anágena), 
estende-se da inserção do músculo até a base da matriz. A mauiz 
contém as células que proliferam para formar a haste pilosa (Fig 
24.2) A taxa mitótica da matriz pilosa é maior do que a de qual- 
quer outro órgão. As células começam a se diferenciar na extremi- 
dade superior do bulbo. As bainhas radiculares internas e externas s 
protegem e moldam o pelo em crescimento. A bainha radicular Figura 24-1 Folículo piloso. Secção longitudinal mostrando 
intema desintegra-se no ducto na glândula sebácea. O cresci- as três secções: o infundíbulo, a istmo e o segmento inferior. 
mento piloso é grandemente influenciado por qualquer estresse. 

ou processo patológico que possa alterar a atividade mitótica. 
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Figura 24-2. Bulbo piloso. As bainhas radiculares 
externa e interna fundem-se e protegem a haste pi- 
] losa em crescimento. A haste pilosa consiste na me- 
dula, córtex piloso e cutícula. 


Papa 


A reciclagem dos folículos pilosos depende da interação entre o 
epitélio folicular com a papila dérmica. A papita dérmica induz a 
formação do folículo piloso do epitélio suprajacente no início de 
cada novo cielo folicular (Fig. 243). A protuberância consiste em 
células na bainha radicular externa, que é localizada próxima à 
inserção do músculo eretor dos pelos. A papila dérmica interage 
com células germinativas na protuberância do folículo piloso 
para régenerar a parte inferior do folículo. As células-tronco na 
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porção da protuberância da raiz externa migram para fora do fo- 
Jículo e regeneram a epiderme após uma lesão. 

As células da mauriz proliferativa que se proliferam rapidamente 
nó bulbo piloso produzem a haste pilosa. As células da matriz di- 
ferenciam-se, movimentam-se em direção superior e são comprimi- 
das e se afiunilam para assumir sua forma final pela bainha da raiz 
imtema rígida. A forma (curvatura) da bainha da raiz intema deter- 
mina a forma do pelo. O abaulamento da haste pilosa é denomi- 
nado córtex. O pigmento na haste pilosa é produzido por melanó- 
citos que se interpõem entre as células da matriz: O volume da 
papila dérmica determina o diâmetro da haste pilosa. 


Figura 243 Os estágios 1,3,6e8 ntam os 
Cla embed decarelimeno do ts 
pioso. O folícula então entra em um ciclo de cresc- 
mento de três estágios (anágeno, catágeno e teló- 
geno). O ciclo depende da interação do epitélio folcu- 
lar com a papila dérmica. Os numerais romanos 
indicam os subestágios morfológicos da fase anágena 
e catágena, Catágena ll, Conclusão da fase de cresci- 
mento. Catágena Vil, Fase de transição; o segmento 
inferior se separa da papila. Telógena, O pelo ascende 
ao níel do músculo eretor. Anágena |, O cido de 
crescimento se reinicia. Anágena V, O pelo em cresci- 
mento força a saida do pelo em forma de taco de 
golfe. Anágena IV, o folículo maduro é restaurado. O 
gráfico-pizza mostra a proporção de tempo que o fo- 
Fculo piloso gasta em cada estágio. (Adapiado de 
Paus R, Cotsarelis G- New Engl | Med 341-491, 1999) 
PMID: 10447606 
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CICLO DE CRESCIMENTO DOS PELOS 


Em média, o couro cabeludo tem mais de 100.000 pelos. à fase 
de crescimento dos pelos do couro cabeludo é de aproximada- 
mente 1.000 dias (variação, 2 a 6 anos). Os pelos em outras 
áreas, tais como os das pálpebras e dos cílios, apresentam uma 
fase de crescimento mais curta (1 a 6 meses). Os pelos do couro 
cabeludo crescem 0,3 a 0,4 mm/dia, ou aproximadamente 12 cm 
em um ano. 

Ou seres humanos apresentam um padrão de crescimento 
mosaico; o crescimento e a queda de pelos não são cíclicos ou 
sazonais, como em alguns mamiferos, mas ocorrem aleatoria- 
mente, de modo que a queda de cabelos e pelos é contínua (Fig 
24-3), Cada folículo piloso evolui perpetuamente por três está- 
gios no ciclo de crescimento dos pelos: catágeno (fase de transi- 
ção), telógeno (fase de repouso) e anágeno (fase de crescimento) 
(Fig. 24-4). Aproximadamente 90% a 95% dos pelos encontram- 
sena fase anágena, e 5%4 a 109% estão na fase telógena. Até 100 
pelos telógenos são perdidos a cada dia, provenientes da cabeça, 
eaproximadamente o mesmo mimero de folículos entram na fase 
anágena. A duração da fase anágena determina o comprimento 
do pelo, e o volume do bulbo piloso determina seu diâmetro. 

Os pelos das fases anágena e telógena provenientes de cabelos 
arrancados são mostrados na Figura 24-5. 


ANÁGENA (CRESCIMENTO). A fase anógena ou de cresc 
mento começa com o reinício da atividade mitótica no bulbo piloso 
e papila dérmica. As interações entre a papila dérmica e o epitélio 
folicular suprajacente são necessárias para o início da fase anágena 
O folículo cresce em direção inferior e encona a papila dérmica, 
secapitulando os eventos embrionários de desenvolvimento do foti- 
culo piloso. Uma nova haste pilosa se forma e forca o fio de cabelo 
em forma de taco de golfe que estava preso firmemente a emergir 
Durante à fase anágena, o pelo cresce em uma taxa média de 0,35 
mim/dia, ou 1 cm em 28 dias; essa taxa dimini com a idade. 

Os folículos pilosos em áreas diferentes do corpo produzem 
pelos de comprimentos diferentes. O comprimento é proporcio- 
nal à duração do ciclo anágeno. Os cabelos do couro cabeludo 
permanecem em uma fase de crescimento ativo por uma média 
de 2 3.6 ànos. À fase de crescimento ativo é muito mais curta, e o 
estágio de repouso é mais longo para pelos nos braços, pernas, 
dslios e sobrancelhas (30 a 45 dias), o que explica o motivo pelo 


telógena 
a meses egos 
U Sanos 
Catágana 
3 Semanas 


Figura 24-4 Ciclo de crescimento dos cabelos — couro 
cabeludo, 
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qual esses pelos continuam curtos. Aproximadamente 90% a 95% 
dos cabelos da couro cabeludo estão em uma fase de crescimento 
ativo durante todo o tempo. À fase anágena contínua ocorre em 
alguns cachorros (p. ex,, Poodies) £ no cameiro Merino; esses 
animais não pendem e nem trocam pelos. 


CATÁGENA (INVOLUÇÃO). A fase catágena é um processo 
de involução que ocorre com a morte celular em queratinócitos 
foliculares. É a fase de regressão folicular aguda que sinaliza o 
término da fase anágenia. À qualquer momento, menos de 1% dos 
pelos do couro cabeludo estão nessa fase de transição que dura 2 
à 3 semanas, À divisão celular na matriz pilosa cesta, e a fase de 
reponso, ou a catágena, começa a seguir. A bainha radicular ex- 
tema se degenera e retraj ao redor da porção inferior alargada da 
haste pilosa, para se tomar um fio de cabelo em forma de taco de 
golíe A parte inferior do folículo encolhe, afastando-se da papila 
do tecido conjuntivo, e se eleva ao nível da inserção do músculo 
eretor. A papila dérmica condensa-se e se movimenta em direção. 
superior, passando a situar-se abaixo da protuberância do folículo 
piloso. À conclusão da fase catágena é marcada pela formação do 
pelo normal em forma de taco de golfe 


TELÓGENA (REPOUSO). Toda atividade cessa, e a estrutura 
repousa durante a fase telógena. A fase telógena no couro cabe- 
ludo demora de 2 a 3 meses, antes de os folículos do couro cabe- 
ludo entrarem novamente no estágio anágeno e ocorrer a repeti- 
ão do cido. A porcentagem de folículos no estágio telógeno varia 
de acordo com a região do corpo. Aproximadamente 5% a 10% 
dos pelos do couro cabeludo estão na fase telógena à qualquer 
momento, e esses folículos estão distribuídos aleatoriamente. A 
fase telógena é muito mais longa nos pelos da sobrancelha, cílios, 
tronco, braço e pera. Aproximadamente 40% a 50% dos folícu- 
los no tranco estão na fase telógena. O pelo morto inativo, ou 
pelo em forma de taco de golfe, apresenta um nódulo branco, 
seco, rígido e sólido em sua extremidade proximal; a cor branca é 
devida a uma falta de pigmento. O pelo em forma de taco de golfe 
é firmemente mantido em posição e então é eliminado. Um novo 
pelo anágeno cresce e substitui o pelo telógeno que foi eliminado. 
Aproximadamente 25.3 100 pelos telógenos são eliminados dia- 
riamente; possivelmente duas vezes esse número é perdido nos 
dias em que 0 cabelo é lavado com xampu. Uma queda sazonal 
ocorre em outros animais, mas é aleatória em seres humanos. 


+— Cabelo na 
faso tológena 


Figura 24-5 Preparação de tamponamento pilosa demors- 
trando cabelos nas fases anágena e telógena. 


As causas de queda de cabelos (alopecia) são diversas. A maioria 
dos problemas observados pelo profissional deve-se a alterações 
no ciclo de vida do folículo piloso. As alopecias cicatriciais são 
devidas a qutras causas, À classificação que é utilizada neste texto 
baseia-se primariamente na distribuição e na cicatrização (ou 
seja, localizada [em placas| us. generalizada; e cicatrização versus 
não cicatrização). Uma abordagem sistemática para avaliação da 
queda de cabelos é resumida no Quadro 24-1 e na Tabela 24-1. A 
avaliação da mulher que se queixa que seus cabelos estão caindo 
em grandes quantidades é apresentada na Figura 24-6, 


DIAGNÓSTICO DE DOENÇA CAPILAR 


HISTÓRIA. Interrogue sobre o uso de substâncias químicas, 
restrição grave da dieta, suplementação de vitaminia A e sintomas 
titegidianos. Determine o momento de início e a duração da 
queda de cabelos. Surgimento abrupto de eflúvio telógeno está 
mais frequentemente relacionado a um evento específico. Os sur- 
Eimentos gradiuais ow imperceptíveis são mais complicados e en- 
volvem uma possível fase anágena encurtada, bem como um 
diagnóstico diferencial que inclui alopecia areata, alopecia andro- 
genética e alopecias cicatriciais primárias difusas. 


EXAME FÍSICO. Examinar a superfície do couro cabeludo = 
das hastes pilosas. Micrascopicamente, examinar as extremidades. 
pilosas e os diâmerros da haste A densidade do cabelo pode ser 
reduzida até 509% antes que o adelgaçimento do cabelo tome-se 
clinicamente aparente; portanto, a observação é um método im- 
preciso para avaliar a densidade e a queda 


TESTE DA TRAÇÃO DO CABELO. Para o teste da tração do 
cabelo, obter uma amostra de 3 cm acima do pavilhão auricular 
Segure firmemente 20 a 40 fios de cabelo entre o polegar e o dedo 
indicador. Exerça uma tração lenta e constante para elevar discre- 
tamente o couro cabeludo, e deslize os dedos até as hastes pilosas. 
Deveriam ser extraídos menos de seis cabelos em forma de taco 
de golfe Repetir a contagem no lado oposto da cabeça e em duas 
outras áreas. Examinar os bulbos pilosos, 


CONTAGENS DIÁRIAS. O paciente coleta a perda de cabelos. 
na primeira vez que penteia os cabelos de manhã é inclui essa 
perda durante a lavagem por 14 dias, guandando-os em sacos 
plásticos transparentes. O paciente conta os cabelos e anota o 
número presente nos sacos plásticos. Examinar os cabelos sob o 
microscópio para determinar se os bulbos são anágenos ou teló- 
genos. Contagens diárias do número de fios perdidos não são 
necessárias se o teste de tração for positivo. É normal perder até 
100 cabelos diariamente e de 200 a 250 cabelos no dia de lavar a 
cabeça com xampu. Caso à cabeça seja lavada diariamente com 
xampu, as contagens devem ser inferiores a 100. 


LARGURA DA RISCA. Faça uma risca coronária com um 
pente sobre o vértice. Observe a largura da risca. Faça uma série de 
riscas paralelas sobre o vértice e compare visualmente o diâmetro 
da risca, Faça o mesmo sobre couro cabeludo occipital e tempo- 
ral. Compare visualmente os diâmetros da risca nas diferentes. 
“áreas anatômicas do couro cabeludo. A densidade dos cabelos é 


máxima na infância e diminti progressivamente com a idade O 
cabelo é menos denso no vértice em ambos os gêneros, e o adel- 
“Exçamento aumenta com a idade. 


EXAME DA HASTE PILOSA (TESTES DE CLIPE). Segure 
25 a 30 fios de cabelo entre o polegar «o dedo indicador no nível 
da superfície do couro cabeludo. Corte o cabelo entre os dedos e 
o conto cabeludo. O cabelo imediatamente acima dos dedos é 
cortado e descartado. Coloque os cabelos imersos em uma lâmina. 
microscópica umida e cubra com outra lâmina. Avalie a estrutura 
eo diâmetro da haste pilosa, Existem muitas doenças tara que 
produzem anormalidades estruturais da haste, tais como pil tortj 
no qual o cabelo é torcido sobre seu eixo. 


JANELA DE CRESCIMENTO DE CABELO. Selecionar uma 
área onde o cabelo não esteja crescendo e uma área que possa estar 
recnberta pelo cabelo remanescente. Corte o cabelo bem curto; então 
depile uma área de 2,0 canê. Oclua a área com um curativo oclusivo 
e remova-o uma semana mais tarde, se houver suspeita de tricotilo- 
mania. O crescimento normal é 2,5 mm em uma semana e 1 cm em 
tum mês. Esse teste prova ao paciente que o cabelo está crescendo. 


ARRANCAMENTO DOS PELOS - TRICOGRAMA. Essa é 
uma técnica dolorosa, mas ainda € utilizada por alguns clínicos. Ex- 
traia abruptamente cabelos do couro cabeludo com um porta-agu- 
lhas com extremidade de borracha. Corte o excesso de cabelo a 1 cm 
das raízes, emerja os cabelos em uma lâmina microscópica úmida ou 
em placa de Petri e examine com uma lupa manual (Fig. 24-5). 

Os pelas telógenos tem pequenos bulhos ovoides e não pigmen- 
tados E não contêm uma bainha radicular intema. Os pelos anáge- 
nos têm bulbos maiores, alongados e pigmentados (se o cabelo for 
pigmentado) com formato semelhante ao da ponta de uma vas- 
soura, cicundados por uma bainha radicular interna gelatinosa 

Existem doenças nas quais os fragmentos pilosos com bulbos 
ausentes são obtidos durante uma tração capilar Os processos 
que interferem na divisão cefular fazem com que a haste seja mal 
formada e, consequentemente, que tenha a maior probabilidade. 
de quebrar sob tensão. Alopecia areata, terapia antimetabólica e 
pequenas doses de radiação ionizante interrompem a atividade 


Quadro 24! Abordagem Sistemática para Avaliação da 

* Queda de Cabelos 

| Procedimentos. 
História. diagnósticos 

| Queda subia versus gradual Teste da tração do cabelo 
Presença de doença sistêmica ou Contagens diárias 
febre alta Largura da nsta 
Estresse fisica ou psicológica Triconlomanha 
recente 
Exposição química ou Exerme com Idrájado de 
farmacológica potássio para fungos 

| Exame Biopsia do couro 
Localizado ve. peneralizado cabeludo 
Clcatricial vs não cicatricial Provas forrada 
Inflamatório vs. não inflâmatnio. 
Presenca re tarmponamento focular 

| Doença eutânea em outras áreas 
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Tabela 24-1 Uma Ferrâmenta Simplificada para o Diagnóstico de Alopecia (Esse esquema irá disgnosticar 975% dos casos de alopecia) 
Teste de 
Doença Couro cabeludo Padrão tração Laboratório Tratamento 
Perda difusa (não cicatricial) 
Ellóvio telógeno Normal Diuso Telógeno Específico para Específico para a 
çã pa Spa E Ne 
Alopecia areata difusa Normal — Imunoterapia tópica | 
lopeca irregularmente Telógeno rapia tópica 
Alopecia androgênica Normal Hamilton Negativo — Minoxidi 
(homens) (9.247) Finasterida 1 1mg 
Cirurgia 
Al drogênica — Nommal Ludwng Fig. 24-8) tivo Minoxidil 
dire Ee é a DHEAS Anticoncepcionais 
orais 
lactona 
Doenças sistêmicas Normal na maioria Difuso Normal Função tireoidiana Específico pára à 
fino, deficiência de dos casos : telógena Ferro / BC ça 
, lpus eritematoso aumentado ANA 
sistêmico, 
d lasite) 
Perda em placas (cicatricial) 
Lúpus eritematoso Atrofia, dispigmen- Em placas Negativo Biopsia Esternides. 
disco tação, tampo- ntralesionais 
namento folicular Hidroxicloroquina. 
Er: lar Cabelos aprisona- Em, ops Esteroides. 
iquen plano pi Cabelos apo piscas Negativo Biopsa E : 
Hidraricloroquina 
peca fue Pópulas. Ee erário Bb À Biopsa O mesmo do líquen. 
tal res avançando: implantação Imunoluorescência. 
margens frontal, estendese 
ém direção postenor 
Pseudopelada Cicatrical, não Padrioemroido Negativo Bopsa Esteroides tópicos 
imllamatório. de traça” Hidraxicioroquina 
Alopecia cicatricial Cieatical em Em placas sobre a tivo Bopsa Eita à iração dos 
centrífuga central padrão localizado coroa do couro em 
cabeludo 
Folicuite decalvante Pústulas na periferia Em placas Negativo Biopsia Antibióticos 
CeluiteFoliculite Formação de Bituso “Negativo Bopsia cultura Antibióticos 1 
dissecante abscesso 
“Acne queloide Pústulas e pápulss Couro cabeludo da tivo. Biopsia, cultura Antibióticos 
& ima des ira ea es 
Foliculite em tutos Muitos cabelos se Couro cabeludo da Negativo Biopsia Amibióticos. 
nam de um região occipital 
folículo gigante 
Perda em placas (não cicatricial) 
Alopecia localizada Nocmial Em placas + cabelos Podeser + nas Crianças - Hidróxido Esteroides 
em ponto de margens de intra 
Antralina 
Tinea 6 Escamas ou pápulas— Em placas Cabelos Flidróxido de potássio — Antibióticos anti 
E Epis PO quebradicos Cultura para fungos. gos porviaoral 
Alopecia por tração = Cicarnidal Empless marginal Cabelosque— — Ear 
bradiços k 
Trcotilomania = — Fluoxetina, outros | 
Psicoterapia. 
ER TRPR E “Peniciina 
Cabelos quebradiças = — 


Doenças do Cabelo iza! Es 


AVALIAÇÃO DA QUEDA DE CABELOS 
“Meus cabelos estão caindo em grande 


Adsiacamento dus dqurido 
do cabelo do couro cabeludo. «Estou com medo. 


de lavar ou escovar os cabelos” 
“Estou ficando calvo” Alopecia 
androgênica 


Efuvio. ! 
ansgeno 
hipotiedtêmo Surgimento - Adolescents, 20 3, aU anos 
Podelearparao | || Deficiência de fero 50% das mulheres com idade < 0 apresentam 
e proa] Dea pena Pat? | | pois terços de toda queda de cabelos em mulheres 
(p.ex, hipervitaminose a) História 
sistêmicas 4 
2 Ausência ce aumento da queda de cabeços. 
Efúvio telógeno agudo 3 História ser 
Ela telógena crônica 4. O paciente corta o cabelo mais curto 
Drogas e puras subntâncs | Eae sp 
dos cabelos como Exame do coro cabeludo 
parte do processo de envelhecimento. + 
ãos 50, 60 ou 70 anos JE aero ecc 
2 Aelgaçamento nas 
e Serio oa 3 Ac ad eg aba e anão 
sistêmica crónica, 
mts aids 5 PEER 
6. Orabo de cavalo é mais fino. 
hipotireoidemo, intervenções. Feed 
aee aca neem ess 
Eflúvio telógeno agudo. Eguês dlóger erfiem 
? Devido; Elio so 
igaçamento 1-3 meses 2 Devido so 
o encustado 
Dura «6 meses 
ade liso por todo | | Mulheres com 20-60 anos 
o coum: “Aumento da queda 
Perca plosa pelas raizes. “Afiremento into 
E Evolução flutuante e longa > 6 meses 
Teste de tração telógena positivo. “Afinamento leve 
bitemporal 
Perda pilosa pelas raizes. 
Ausência de cabelos miniaturizados 


Teste da Blopsia do couro cabeludo Testosterona total 
(20-40 fios de cabelo) Dois punches de 4 mm Radiografias OHEAS 
Normal 1-4 fios de cabelos Incisões verticais FISH 
ERAS sd css Eftúvio telógeno crônico 
ETA> 4 fios 
f Proporção tarminalveloso 9-1 abundantes ou 
% anágenoftlógeno 89:11 prolongadas 
(normal ou levemente. Fera 
Capacidade de 
“Alopecia androgénica ligação com ferra 
Proporção ferminalNelaso 2: Ferritina, 
5% anágenorielôgeno 83:17 
retro erônico 
Eni 
ARG Alepeca arco 


mitótica nas células que normalmente contribuem para o cresci 
mento do pelo. 


A queda difusa de cabelos (Quadro 24-2 e Tabela 242) geral 
mente ocorre sem inflamação ou cicatrização. A queda afeta cabe- 
los de todo o couro cabeludo em um padrão mais ou menos 
uniforme. O teste de tração do cabelo é importante para o diag- 
nóstico diferencial. 


EFLÚVIO TELÓGENO. Foi documentado que, em diversos 
eventos, a fase anágena termina prematuramente e faz com que 
um número anormalmente alto de cabelos normais entre na fase 
de repouso, ou telógena (Quadro 24-2). O folículo não está do- 
ente, mas teve seu relógio biológico zerado e passa por um pro- 
cesso de involução normal. Geralmente uma quantidade não su- 
perior a 509% dos cabelos do paciente é afetada. Cicatrização e 


inflamação estão ausentes, Os cabelos em repouso no couro cabe- 
lodo são mantidos por aproximadamente 100 dias, antes de se- 
rem perdidos; portanto a queda de cabelos telógenos deveria 
ocorrer aproximadamente 3 meses após o evento que determinou 
a cessação do crescimento dos cabelos normais. 

Kligman explicou esse processo e identificou os vários eventos 
precipitantes (Quadro 24-2). As causas mais comuns são breve- 
mente discutidas aqui, Febre alta devida a qualquer causa pode 
resultar em uma perda súbita difissa dos cabelos em forma de taco 
de golfe 2 a 3 meses mais tarde. A queda de cabelos começa 
abruptamente e demora aproximadamente 4 semanas. Os testes 
de arrancamento dos cabelos mostram uma quantidade de fios na 
fase telógena que varia de 30% a 609%. Pode-se esperar uma recu- 
peração completa. 

Foi documentado que traumatismos fisicos e emocionais graves. 
causam queda difusa de cabelos Foi relatada a ocorrência de queda 
de cabelos 2 semanas após um traumatismo físico ou psicológico 
ave, mas, uma vez que esse é um período curto demais para a in- 
dução da fase telógena, a perda deve ter ocorrido par outro meca- 


Quadro 24-2 Queda de Cabelos 


GENERALIZADA* 


Eflúvio telógena 
Perda sanguínea aguda, 
Parto 
Dietas intempestivas (baixo conteúdo de proteinay 
Medicamentos 
Curmarínicos 
Heparina 
Propranolo! 
Vitamina A 
Febre alta 
Hipotirecidismo e hipertieoidisma 
Estresse físico (p, ex, cirurgia) 
Fisiológica (p. ex, recém-nascido) 
Estresse psicológico. 
Doença grave (p. ex, Íópus eritematoso sistêmico) 
Eflúvio anágeno 
Agentes quimiaterápicos para tratamento do câncer 
Intonicação 
Télio (vertena para rato) 
Arsônico. 
Radioterapia 


Em placas generalizadas 
Sil secundária: alopecia com aspecto de "roldo de raça” 


tA maior parte ou todos os cabelos ausentes na área envoluda. 


Tabela 24.2 Características que Diferenciam o Elo Telógen e o Elia Anágeno 


LOCALIZADA! 
Alopeda androgênica. 
Padrão masculino. 
Padrão feminino. 
Hirsutismo 
Alopécia aresta 
Tecotiomenia 
Alopecia por tração. 
Alopesa cicatricial 
Deeitos de desenvolvimento: aplasia cutânea 
Bano fisico: queimaduras, pressão 
Infecção 
Fngica: quérion 
Bacteriana: foliculite, furâncula 
Viral: hespes-zóster 
Neoplasias 
Carcinoma metastático 
Caicinoma escierosante de células basais 
Outras 
Lúpus eritematoso 
Liquen plano 
Penfigoide cicatricial 
Escherodermia. 


“Queda uniforme, difusa, mas muitos cabelos permanecem distribuídos aleatoriamente na área da queda. 


Apresentação clínica Telógeno Anágeno 

Surgimento da descamação após a agressão 24 meses 1-4 semanas 

Porcentagem de perda de cabelos 20-50 80:90 

Tipo de perda de cabelos Em forma de taco de golfe normal (bulbo Cabelos anágenas (bulbo 
branco) pigmentado) 


Haste pilosa Normal 


Estreitada DU fraturada. 


nisrmo, Alguns indivíduos podem apresenta tm aumento da penta 
de cabelos causado por encurtamento idiopático da (ave anágma 
fuma sindrome com fase anágena curta). Eles apresentam um au 
mento da queda de cabelos e uma redução do comprimento dos fios. 
Para cada redução de 50%6 na duração da fase anágena, existe uma 
«duplicação comespondente dos folículos na fase telógena 


EFLÚVIO TELÓGENO CRÔNICO. O termo efhúvio telógeno 
crônico (ETC) refere-se a uma queda difusa de cabelos em todo o 
como cabeludo e persiste por mais de & meses. Os pacientes têm 
perda de cabelos com um aumento da queda e adelgaçamento de 
susgimento repentino e com evolução flutuante. Existe adelgaça- 
mento difuso de todo o couro cabeludo, frequentemente acom- 
panhado de retração bitemporal. O ETC geralmente afeta mulhe- 
ves com 30 4 60 anos de idade Pode ser diferenciado do efhúvio 
telógena agudo clássico por seu padrão evolutivo fumante longo 
e pode ser diferenciado da alopecia androgênica por seus achados 
clínicos e histológicos. O ETC dura de 6 meses a 7 anos O curso 
Qutuante, longo, é diferente daquele observado no eflúvio teló- 
geno agudo. À presença de 20% a 30% dos cabelos telógenos e de 
15% a 45% de cabelos distróficos no tncograma (cabelos arranca- 
dos) confirma o diagnóstico. Uma biopsia pade dar respaldo ao 
diagnóstico, mas geralmente não é necessária. O ETC é diferen- 
ciado da alopecia androgênica pela distribuição e pelo tricograma 
ea realização de uma biopsia geralmente é desnecessária. 

Os homens são tratados com solução de minexídil a 5%. As 
mulheres na fase da pré-menopausa recebem prescrição de solu- 
ção de minoxidil a 5% mais acetato de ciproterona (não disponi- 
vel nes Estados Unidos), 50 mg do quinto ao 15º dia da cido 
menstrual, sempre tomados juntamente com etimil estradiol, 
0,035 mg/dia, As mulheres ná fase da pós-menopausa são trata- 
das com solução de minoxidil a 5% mais acetato de ciproterona, 
50 mg/dia. Altemativas ao acetato de ciproterona, SO mg/dia, 
pederiam ser a espironolactona, 50 a 100 mg/dia. 

As biopsias confirmam p diagnóstico, mas geralmente não são 
necessárias. Amostras de biopsia por arrancamento de 2 a 4 mm 
não retitadas do meio ou da região parietal posterior do couro 
cabeludo. As amostras são seccionadas horizontal e verticalmente. 
Os achados são exibidos na Figura 24-6. 


QUEDA DE CABELOS PÓS-PARTO. A porcentagem de fo- 
lculos na fase telógena diminui progressivamente durante a gra- 
videz, principalmente durmte o último trimestre A queda difusa 
de cabelos, mas principalmente na região frontotemporal, ocurre 
em um número significativo de mulheres, em 1 a 4 meses após o 
parto. À queda pode ser bastante significativa. mas 4 recuperação 
ieurre em menos de 1 ano. O crescimento de cabelos geralmente 
volta ao estado anterior à gravidez 


DROGAS. Drogas citotóxicas que afetam diretamente a peolife- 
ração de células da matriz capílar ocasionam uma queda de cabe- 
tos profunda, induzindo a um eflúvio anágeno. Um grande nú- 
mero de drogas provavelmente cansa eflúvio telógeno. Essas 
drogas estão relacionadas no Quadro 24-3. 


EFLÚVIO ANÁGENO. O eflúvio anágeno (Quadro 24-2 e a 
Tabela 24-2) é a queda repentina de cabelos dos folículos que estão 
em sua fase de crescimento. Uma agressão repentina ao aparelho 
reprodutivo folicular e metabólico deve ocorrer para a geração de 
um evento desse tipo. Agentes quimioterapéuticos para tratamento 
do câncer e radioterapia são capazes de causar uma agressão dessa 
nitureza. As células da matriz e do córtex que se dividem rapida- 
mente são afetadas. À agressão cansa uma modificação na taxa de 
crescimento de cabelos, mas não converte o folículo em uma fase 
de cresâmento diferente, como ocorre no eflúvio telógeno. Altas 
concentrações de anttmetabólitos ou radiação levam todo o pro- 
“cesso metabólica a dar um salia abrupto, e todo o cabelo e a raiz 
do cabelo são eliminados imacios. Os únicos cabelos que restam 
são aqueles que se encontram na fase telógena. Esses são mortos, 
presos no interior do canal piloso, e não são afetados por qualquer 
evento agudo, As células-tronco das folículos pilosos são poupa- 
das, por causa de seu ciclo lento, e elas geram um novo bulbo pi- 
loso. Agressões de intensidade menor diminuem a taxa mitótica do 
«das células corticais e do bulbo, causando deformidade bulbar e 
estreitamento da haste púlosa inferior. Hastes pilosas enfraquecidas 
e estreitas são facilmente quebradas e são eliminadas sem os bul 
bos. Uma vez que 90% dos cabelos do couro cabeludo estão na fase 
anágena, um grande número de cabelos pode ser afetado. Pacientes 
aque permanecem com 10%6 a 20% de seus cabelos após uma apre» 
São quase certamente foram vítimas de um efiivio anágeno. O nso 
tópico de minoxidil 2% não tem beneficios na prevenção da alope- 
cia induzida por quimioterapia. 


SÍNDROME DOS CABELOS ANÁGENOS FROUXOS. A 
síndrome dos cabelos anágenos fronxos (SCAF) é um transtomo 
capilar raro, familiar ou esporádico, que afeta crianças, mas pode 
ser observado em adultos. À proporção de mulheres para homens. 
é 6:1. A SCAF é devida a uma ancoragem defeituosa da haste pi- 
Jlosa ao folículo, que faz com que o cabelo seja arrancado com 
facilidade e de modo indolor 

A SCAP pode resultar da queratinização prematura da bainha 
radicular intema, que produz uma adesão defeituosa entre a cutí- 
cala da bainha radicular interna e a cutícula da haste pilosa 

O paciente típico com SCAF é uma menina jovem, com cabe- 
los loiros curtos, que não ficam compridos. mas a SCAF pode 
afetar crianças com cabelos escuros. Os sinais são: comprimento 
diminuído dos cabelos, aumento da queda dos cabelos e altera. 
ão da textura dos cabelos. Os pacientes podem ter cabelos escas- 
sos, que não ficam compridos, e ter placas de cabelos opacos é 
desobedientes. Outros apresentam apenas aumento da elimina: 
cão dos cabelos. À criança precisa de poucos cortes de cabelo, e 
eles são difíceis de cuidar. O exame mostra adelgaçamento difuso 
e placas icregulares, totalmente sem cabelo, atribuíveis à extração 
indolor traumática dos tufos de cabelos. Os cabelos são opacos, 
desobedientes ou desbotados. Até 300 fios de cabelos são elimi- 
nados diariamente. Na maioria dos casos, a síndrome é isolada, 
mas pode ocurrer erm tranutornos hereditários ou de desenvolvi. 
mento, incluindo coloboma, síndrome de Noonan e displasia 
ecandésmica hipo-hidrótica. 
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O exame microscópico mostra cabelos anágenos sem bainha. 
O bulho frequente é deformado, e sua porção proximal frequen- 
temente mostra uma cutícula decomposta visível, O teste de tra- 
ção em crianças com SCAF mostra mais de 3 e, frequentemente, 
mais de 10 fios de cabelo anágenos frouxos. O teste de tração em 
crianças normais mostra um ou dois fios de cabelos anágenos 
ftouxos. O tricograma revela pelo menos 70% de pelos anágenos. 
frouxos, À maioria dos pacientes melhora com a idade. 


Alopecia androgenética em homens 
(padrão de calvície masculina) 


A calvície nos homens não é uma doença, e sim uma reação fsio- 
lógica induzida por andrógenos em homens geneticamente pre- 
dispostos. O padrão de herança é provavelmente poligênico. O 
adelgaçamento dos cabelos começa entre as idades de 12 e 40 
anos, e aproximadamente metade da população expressa esse 
traço antes dos 50 anos de idade. 


PADRÕES DE HAMILTON. A progressão e diversos padrões. 
de queda de cabelos são classificados pelo sistema de classifica- 
ção de calvície masculina de Hamilton (Fig. 24-7). A retração 
frontotemporal triangular ocorre normalmente na maioria dos 
homens jovens (tipo 1) e em mulheres após a puberdade O 
primeiro sinal de que uma pessoa está se tornando calva é o 
aumento da retração frontotemporal acompanhado de retração 
da porção frontal mediana (tipo 11). Segue-se queda de cabelos 
em uma área redonda no vértice, é a densidade de cabelos dimi- 
mui, algumas vezes rapidamente, sobre a parte superior do couro 
cabeludo (tipos HI até VM) 


FISIOPATOLOGIA. A alopecia androgênica é devida ao encurta- 
mento progressivo dos ciclos anágenos sucessivos. Existem duas 
populações de folículos do couro cabeludo: folículos sensíveis aos 
andrógenos na parte superior da cabeça e folículos independentes 
de andrógenos nas partes laterais e posterior do couro cabeludo. 
Em indivíduos geneticamente predispostos, e sob a influência de 
andrógenos, folículos predispostos são gradualmente miniaturiza- 
dos, e cabelos grandes, pigmentados (cabelos terminais) são subs- 
tituídos por cabelos finos, despigmentados (cabelos velosos) . 

A inflamação circunda a área proeminente da bainha radicular 
extema. A inflamação pode lesar as células-tronco dos folículos, 
que resulta em uma diminuição na densidade dos folículos pilo- 
sos. Folículos pilosos ainda se encontram presentes, mas à sus- 
pensão de andrógenos ou o tratamento com minoxidil ou finas- 
terida não resultam na conversão de folículos miniaturizados de 
volta a seu tamanho terminal. 


Metabolismo andrógeno da pele. A testosterona é con- 
vertida para o composto mais potente diidrotestosterona pela 
saredutase As células da pele contêm So-redutase (tipos Te 1). 
A enzima tipo 1 é encontrada nas glândulas sebáceas, e a enzima 
tipo Il é encontrada nos folículos pilosos e na próstata. À testos- 
terona e a diidrotestosterona atuam nos receptores andrógenos na 
papila dérmica. Elas aumentam o tamanho dos folículos pilosos. 
em áreas dependentes de andrógeno, tais como a área da barba, 
durante a adolescência, mas mais tarde a diidrotestosterona se 
figa ao receptor andrógeno do folículo e ativa a transformação de 
folículos terminais grandes para folículos miniaturizados. A dura- 
cão da fase anágena torna-se encurtada com os sucessivos ciclos 
dos cabelos, e as folículos tornam-se menores, produzindo cabe- 
Jos mais curtos e mais finos. A alopecia androgênica não se desen- 
volve em homens com uma ausência congênita de 5te-redutase 
tipo IL. À finasterida, que inibe a 5o-redutase tipo II, toma mais 
lenta ou reverte a progressão da alopecia androgênica. 


Figura 24-7 Classificação de Hamilton de padrão masculino de calvície 
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TRATAMENTO. A vontade de se submeter ao tratamento varia. 
Alguna homens aceitam o inevitável; outros consideram a calvície 
intolerável. O tratamento tópico (minoxadil), o tratamento por 
via oral (finasterida) e diversos procedimentos cirúrgicos encon- 
uram-se disponíveis. Os medicamentos podem aumentar os cabe. 
los existentes e retardar o adelgaçamento no vértice é nas regiões. 
frontais. Esses tratamentos não trazem benefício para homens 
que estão calvos ou para aqueles com retração bitemporal sem 
cabelos, Os benefícios são observados em 6 à 12 meses. O trata- 
mento deve ser mantido indefinidamente Se o tratamento for 
interrompido, os benefícios se perdem em 6 4 12 meses, e a den- 
sidade dos cabelos será igual a antes do tratamento, Pacientes que 
“começam a ficar calvos em uma idade precoce são mais pertusba- 
dos pelo problema e são tentados a consultar “especialistas” não 
médicos em clínicas de cabelos. Esses clínicos oferecem uma va- 
riedade de preparações tópicas, nenhuma das quais apresenta 
qualquer valor Pacientes selecionados podem ser encaminhados 
para a realização de transplantes de cabelos, rotação de retalhos 
de cirungãa plástica ou para a colocação de perucas. 


Minoxidil. O minoxidil foi desenvolvido para o tratamento da 
hipertensão arterial. Ele aumenta a duração da fase anágena, faz 
com que os folículos restantes cresçam e aumenta os folículos 
miniaturizados. Esses efeitos ocorrem somente em uma pequena 
quantidade de pacientes. Minowidi! a 2% (Rogaine?) e minxidil 
a 594 (Extra Strength Rogaine*) encontram-se disponíveis coma 
medicamentos de venda livre na forma de nolução uu de uma 
preparação na forma de espuma. Marcas genéricas da solução a 
29% estão disponíveis. Um mililitro de solução é aplicado duas 
vezes por dia, sendo espalhado levemente com tm dedo Um 
aplicador administra a medicação de modo adequado e efetivo. O 
minoxidil aumenta os cabelos não velosos. À reversão espontânea. 
para o estado pré-ratamento ocorre em 1 a 3 meses após à inter- 
mupção do tratamento. Os candidatos ideais são homens com 
menos de 30 anos de idade que tenham apresentado a perda de 
cabelos há menos de 5 anos, As soluções produzem um aumento 
muderado nos cabelos nos couros cabeludos de homens e mulhe- 
ses jovens, com queda de cabelos de leve a moderada, com a 
aplicação contínua duas vezes por dia, diariamente para manter o 
efeito, Em homens com alopecia androgênica, 0 uso tópico de 
minowidil a 59% foi nitidamente superior ao uxo tópico de mino- 
xádil a 29 em relação ao aumento do recrescimemo de cabelos, e 
a magnitude de seu efeito foi acentuada (recrescimento de cabelos. 
45% maior em comparação ao uso tópico de minoxidil a 2% na 
semana 48). PAD) F2r96747 

Um estudo de 48 semanas em mulheres demonstrou que o 
uso tópico de minoxidil a 5% foi superior ao uso tópico de mino- 
xíc à 2% nã avaliação dos benefícios do tratamento feita pelo 
paciente. Nesse estudo, a aplicação tópica de minedil a 2% de- 
menstron que as diferenças na avaliação do crescimento dos ca- 
belos feitas pelo paciente na semana 48 foram significativamente 
diferentes das com o placebo. PMID: 15144544 Um estudo de 48 
semanas em homens encontrou um aumento médio de 12,7 ca- 
belos por em” com a plicação de minoxidil a 2% e de 18,5 com 
minoxidil à 5%. Um estudo demonstrou que o uso tópico de 
minoxidil à 2% causou aumentos pequenos, mas estatisticamente 
significativos, no volume diastótico final do ventrículo esquerdo, 
do débito cardinco e da massa ventricular esquenta, Fi relatada a 


presença de tontura e taquicardia com o uso da solução a 2%, 
Trritação local, coceira, secura e eritema podem ocorrer e são pro- 
vavelmente atribuíveis ao veículo de álcool e propileno glicol. A 
meilicação é aplicada sobre o couro cabeludo seco, duas vezes por 
dia. O cabelo não deve ficar úmido por pelo menos 1 hora após 
a aplicação. Aproximadamente em um terço desses pacientes há 
crescimento de cabelo que é suficientemente longo para ser cor- 
tado ou penteado. O crescimento dos cabelos é evidente em 8 à 
12 meses. O minoxidil pode interromper ou retardar a progressão 
do padrão de calvície masculina. Em um grande estudo que ava 
fiou o uso em longo prazo, notou.se que quase todos os pacientes. 
gradualmente evitaram continuar O tratamento. As causas de in- 
temupção na grande maiotia dos pacientes foram o efeito estético 
insignificante e uma aversão a esse método de tratamento tópico, 
PMID rrNTIAA 


Finasterída. A finasterida (Propecia* 1 mg) tomada diaria- 
“mente É uma terapia por via oral efetiva para a alopecia androgê- 
mica em homens. Alguns médicos prescrever finasterida (Pros. 
carê 5 mg) e instnuem os pacientes a dividir o comprimido de 5 
mg em quatro partes iguais, com um dispositivo próprio. A redu- 
são do custo é considerável. 

A alopecia androgênica (padrão masculino de queda de cabe- 
los) é causada pela miniaturização dos folículos pilosos depen- 
dentes de andrógenos do couro cabeludo, com o nível de diidro- 
testosterona (DHT) no couro cabeludo sendo implicado como 
uma causa contribuinte. À finasterida bloqueia a Stt-redutase tipo 
1, que inibe a convendo de testosterona em diidrotestosterona + 
diminui as concentrações séricas é cutâneas de diidrotestosterona, 
Esso leva a uma diminuição adicional da velocidade de queda de 
cabelos, inibe a miniaturização dos folículos pilosos dependentes. 
de andrógenos e melhora o crescimemo e o peso dos cabelos em 
homens com alopecia androgênica. 

Em homens com padrão masculino de queda de cabelos, a fi 
masterida 1 mg/dia diminuiu a yelocidade de progressão da perda. 
de cabelos e aumentou 9 crescimento de cabelos em ensaios clt- 
nicos com duração de 2 anos. À terapia leva a uma diminuição 
adicional da velocidade da queda de cabelos, 

A eficácia é evidente em um prazo de 3 meses de terapia, O 
medicamento produz aumentos progressivos nas contagens de 
cabelos em 6 e em 12 meses, O tratamento com finasterida por 4 
anos leva a uma melhora continuada no peso dos cabelos. O peso 
dos cabelos aumentou proporcionalmente mais do que à conta- 
gem dos cabelos. Iaill): 16781295 A finasterida é efetiva em ho- 
mens com padrão masculino de queda de cabelos no vértice 
«queda de cabelos na área anterior/média do couro cabeludo. 
Pode não ser efetiva para homens com mais de 60 anos de idade, 
porque à atividade da Se redutase de tipo 2 no couro cabeludo 
pode não ser tão alta quanto em homens mais jovens. 

Em mulheres na fave da pós-menopausa, com alopecia andro- 
gênica, a finasterida 1 mg/dia tomada por 12 meses não aumen- 
tou o crescimento de cabelos e nem diminuiu a velocidade de 
progressão do adelgaçamento dos cabelos. A finasterida é con- 
traindicada em mulheres que estejam ou possam estar grávidas 
poreausa do risco de a inibição da conversão da testosterona fetal 
em DHT comprometer a viilização de um feto masculino. Apro- 
ximadamente 204% a 30% dox homens não respondem ao medi- 
camento. O tratamento deve ser mantido indefinidameme. 


EFEITOS COLATERAIS. Em ensaios clínicos, 4,2% dos homens 
relataram efeitos colaterais. relacionados à disfunção semal, os 
quais se resolveram após a interupção e espontaneamente em 
muitos homens que optaram por permanecer em tratamento me- 
dicamentaso. Um estudo posterior mostrou que os efeitos colate- 
rais sexuais são muito menos comuns do que relatados nos ensaios. 
clínicos. A função sexual de todos os pacientes permaneceu estável 
durante 9 tratamento com 1 mg de finasterida. PTD" [526259 
Nenhum ouro efeito adveno significativo relacionado ao trata- 
mento com finasterida fo observado. Em homens com idade de 40 
a 60 anos, 1 mg/dia de finasterida por 48 semanas reduz a concen- 
tração de antígeno prostático especifico. PMID" 1719547 A fimaste- 
sida é benéfica em mulheres com birsutismo, mas a droga deve ser 
nsada com cautela em mulheres, em virtude de seus potenciais 
efeitos feminilizantes em fetos do genero masculino. 


MINOXIDIL VERSUS FINASTERIDA. tim estudo demons- 
trou que minoxidil a 2% produziu uma melhora inicial mais rá- 
pida em casos de alopecia aresta (AA) da região frontal mediana 
vértice em até um terço dos pacientes tratados, enquanto a finas- 
terida produziu resultados um pouco melhores com uma duração 
crescente do tratamento. Ambos ox agentes são igualmente efeti- 
vos em deter a progressão de AA. PMID: 12975174 


TRANSPLANTES DE CABELOS. Os transplantes de cabelos 
têm sido utilizados com sucessa por anos para restaurar os cabe- 
los de maneira permanente À idade não é um fator determinante 
Os cabelos independentes de andrógenos das áreas lateral e pos- 
tesior do couro cabeludo são tados. O cinirgão deve ter um 
senso de estética para desenhar adequadamente a linha de im- 
plantação anterior dos cabelos. Existem muitas técnicas usadas 
para coletar é implantar os enxertos. As técnicas estão constante- 
mente mudando e melhorando, 


REDUÇÃO DO COURO CABELUDO E RETALHOS. Uma 
excisão elíptica anterior-posteriar do vértice do couro cabeludo 
calvo, com fechamento primário, pode fornecer um efeito de 
“cabelo instantâneo” O procedimento pode ser repetido a cada 4 
semanas, até que as margens dos cabelos passem a convergir ou o 
tecido do couro cabeludo tomese excessivamente delgado. En- 
xertos ou retalhos podem ser usados mais tarde para preencher 
qualquer espaço vazio remanescente Alternativamente, diversos. 
tipos de retalhos podem ser planejados pelo cinungião criativo 
para preencher os espaços vazios. 
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APLIQUES DE CABELO. Os apliques de cabelo têm sido 
aprimorados pelo HAIRCLUR (www hairclub.com) nos Estados. 
Unidos, Eles criam uma matriz de fibras transparentes, entrecry- 
zadas, adaptadas e modeladas à área de adelgaçamento do cliente 
A matriz é porosa, permitindo que a couro cabeludo “respire” O 
cabelo novo é adicionado à matriz mecha a mecha, para recriar o 
modelo e o fluxo de cabelos do próprio cabelo do cliente. A ma- 
triz é emtão fundida ao cabelo em crescimento, remanescente do 
cliente, usando um adesivo médico chamado Polyfuse?. O cliente 
retoma ao HAIRCLUB para cortes de cabelo e para substinur o 
Polyfuse? a cada 5 semanas Os clientes geralmente ficam satisfei- 
tas com o processo e preferem essa nppção a uma peruca 


Padrão feminino de alopecia 
androgenética suprarrenal 


A queda de cabelos difusa, progressiva, crônica em mulheres com 
idade na faixa dos 20 aos 30 anos é uma queixa frequente. Essas, 
mulheres, que geralmente têm um ciclo menstrual normal e não 
apresentam quaisquer anormalidades ao exame físico, têm sído 
classificadas como tendo “padrão masculino de calvície”, um 
traço genético, e têm recebido alta sem qualquer avaliação, Estu- 
dos recentes demonstraram que algumas dessas mulheres têm 
níveis séricos aumentados de andrógeno suprarrenal sulfato de 
desidroepiandrosterona (DHEA-S) e um padrão distinto de alo- 
pecia da região central do couro cabeludo, que foi chamado de 
alopecia androgenética suprarrerial com padrão feminino. 

O padrão masculino de calvície resulta em uma regressão gra- 
dual dos cabelos na região central do couro cabeludo e retração 
gradual da região fontotemporal, bem como uma redução gra- 
dual no diâmetro da haste pilosa nas áreas de queda de cabelos. 
Em contrapartida, a maioria das mulheres com alopecia difusa. 
apresenta uma queda gradual dos cabelos na parte central do 
couro cabeludo, com retenção da linha de implantação normal 
dos cabelos, sem retração frontotemporal. Existe uma variedade 
de diâmerros de fios de cabelos anágenos. Com o avanço da 
idade, o adelgaçamento central torna-se mais acentuado; em con- 
traste com o padrão masculino de calvície, persistindo uma franja 
de cabelos ao longo da linha frontal de implantação dos cabelos 
(fig 248). Em casos excepcionais, observa-se um curso símilar 
ao que ocorre em homens. com retração frontotemporal pro- 
funda. 


'DHEA-S, sulfato de desidroepiandrosterona; 1 testosterona sérica normal; TeBG, giabulina ligadora de testosterona-estradiol, T/Te8G, Indice 
androgênico. 
+Se elevado, suspeitar de doença hpolisária(p. ex, adenoma hipofisário secretor de prolactina) 


Doenças do Cabelo 


ALOPECIA - PADRÃO FEMININO 


Padrão de Ludwig. Evolução do tipo feminino de alopecia androgênica. 


Alargamento da risca do cabelo é uma alteração inicial Alargamento mais extensa da risca do cabelo. 


Queda difusa de cabelos sobre a coroa do couro cabeludo. A linha frontal de 
implantação de cabelos é preservada. 


Figura 24-8 
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ACHADOS LABORATORIAIS. A pesquisa laboratorial de pa- 
cientes do gêneso feminino com alopecia difisa, tanto com padrão 
ferninino quanto masculino, é apresentada na Tabela 24-3. A avaliação 
aboratorial para alguns pacientes com alopecia androgênica deve im- 
chuir inicialmente a determinação dar níveis séricos de DHEA.S e de 
testosterona total, o nível de globulina de ligação testosterona estra- 
dll (TeBG) para a relação T/TeBG e os níveis séricos de prolactina. 


TRATAMENTO. Em um estudo de 45 semanas que avaliou 351 
mulheres com padrão feminina de queda de cabelos, o uso tópico 
de minoxidil a 5% aplicado duas vezes por dia demonstrou uma 
superioridade estatística maior em relação o grupo que fez uso 
tópico de minoxidil a 2%, na avaliação dos benefícios do trata- 
mento do paciente. A aplicação tópica de minoxidil a 2% mos- 
trou que diferenças na avaliação do crescimento dos cabelos do 
paciente na semana 48 não apresentaram diferenças significativas. 
em relação ao placebo. PMID: [Suaasos 


Hirsutismo 


O hirsutismo é definido como o excesso de pelos terminais que se 
manifestam em um padrão masculino (ou seja, pelos sexuais) em 
mulheres. O hirsutismo afeta 5% à 10% das mulheres. O diagnós- 
tico diferencial é mostrado no Quadro 24-4 


HIRSUTISMO IDIOPÁTICO. Pacientes hirsutas com função 
ovulatória e níveis de andrógenos circulantes normais apresentam 
hirsutismo idiopático (HI) Uma história de menstruações regula- 
res não é suficiente para excluir a presença de disfunção ovulató- 
fia, uma vez que até 40% das mulheres hirutas com menstrua- 
ções são anovulatárias. O excesso de pelos corporais é devido a 
uma sensibilidade aumentada da unidade pilossebácea a níveis 
plasmáticos normais de andrógenos. Essas mulheres podem ter 
um aumento do número de receptores andrógenos e um aumento 
da atividade da Sareddutase. Essas pacientes respondem à terapia 
antiandrogênica ou à terapia inibidora da Sa-redutase (finaste- 
sida). Menos de 20% de todas as mulheres hirsuras têm HI 
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Indice de 8 a 15 — hirsutismo leve 

50% apresentam condição iopática 

50% apresentam niveis elevados de andrúgenos. 


Hiperandrogenismo 
Sindrome do ovaria pofcistico — a maioria dos casos 
Hiperplasia suprarrenal congênita não clássica — 2% 
Tumores secretores de andirógaros — 0,2% ; 50% são malignos 
Sintomas de apresentação primária (nãa hirsutismo) 
Sindrome de Cushing” 
Hiperprolactemia | 
Acramegalia 
Disfunção tireoidiana 
Hiperanidrogenismo, iesistência à insulina + acantose nigricans! 
Hiperandrmgenisma idiopático, leve — 8% 
*Hisutisma em um paciente com níveis normais de andeógenos e 
função ovariana notimal (ovulação normal e ovários não policist- 
cos ão ultrassom) 
Se os achados clinicas lorem altamente sugesuvos desses trans- 
toras raras, testes bioquímicos adicionais podem ser necessários. 
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VIRILIZAÇÃO. A vitilização é a combinação de hirsutismo com 
“outros sinais de masculinização, tais como engrossamento da voz 
e o fato de tomar-se calva na região temporal (Quadro 245) A 
vinlização pode ser o sinal de um tumor ovariano ou suprarrenal 
Avirilização é associada a um aumento acentuado da produção de 
andrógenos pelos ovários ou glândulas suprarrenais (ou ambos) e 
níveis acentuadamente aumentados das andrógenos plasmáticos. 


PELOS CORPORAIS. O número de pelos por unidade de área 
é determinado por fatores genéticos. Homens e miulheres medi- 
terrâneos têm mais pelos corporais por unidade de área corporal 
do que as astáticos. Os folículos pilosas cobrem o corpo inteiro, 
exceto os lábios, palmas das mãos e plantas dos pés. Existem dois 
tipos de folículos pilosos: velosos e terminais. No assim chamado 
“padrão sexual masculino”, a maioria das mulheres term alguns 
pelos terminais ao redor das aréolas, e essa pilíficação também ne 
estende do pube na linha mediana do abdome Nas mulheres, o 
excesso de produção de andrógenos estimula os pelos veloxos a se 
desenvolverem para pelos terminais pigmentados, grossos, com: 
pridos na maioria das áreas do corpo, exceta no couro cabeludo, 
onde ps pelos terminais são convertidos em cabelos velosos, re- 
sultando em calvície. Mulheres nas quais ocorre o desenvolvis 
mento de hirsutismo após a puberdade, principalmente se acom- 
panhado por sinais de virilização tais como menstruações 
infrequentes ou ausentes, apresentam uma condição anormal é 
necessitam de avaliação adicional 


HIRSUTISMO NÃO É HIPERTRICOSE. Hipericose é o 
crescimento excessivo de pelos em um padrão não sexual, que é 
estimulado por medicações como glicocorticoídes, fenitonínas, 
minoxidil ou ciclesporina; ou existe como um componente here- 
ditário. 


* Quadro 245 Hirsutismo « Vitização - Achados Clinicos em 
Mulheres 


Hirsutisma: Crescimento excessivo de pelos em mulhe- | 
res em nove principais sítios anatómicos sensíveis aos. 


Linha alba 
Parte inferior dá região dorsal 
Pare superior da região dorsal 
Nádegas. 

Porção interna da cenas 
Genitáfia externa 


Virilização: A combinação de hirsutismo mais: 
Acne e aumento na produção sebácea 
Hipertofiacitoriana 
Diminuição no tamanho das mamas 
Engrossamento da voz 

| Calvíde frontotemporal 
“Aumento da massa muscular 

| Menstruações pouco frequentes ou ausentes. 


DIRETRIZES GERAIS. Devem ser realizados testes para deter- 
minar a presença de níveis elevados de andrógenos em mulheres 
com hirmtismo moderado ou grave ou hirsutismo de qualquer 
grau quando de início súbito, rapidamente progressivo, ou asso- 
ciado a outras anormalidades tais como disfunção menstrual, 
obesidade ou clitorimegalia. A síndrome do ovário policístico 
(SOPC) é o diagnóstico mais provável em uma mulher com hir- 
sutismo moderado ou grave e níveis elevados de testosterona. 
Mulheres que busquem a terapia são tratadas com medicação oral 
ou métodos de retirada de pelos, tais como a aplicação de laser ou 
fotoepilação. Contraceptivos orais são drogas de primeira linha. 
Deve-se acrescentar ao tratamento um antiandrógeno após 6 me- 
ses, caso se obtenha ponica resposta. A monoterapia antiandrogé- 
nica é utilizada apenas com uma anticoncepção adequada. Dro- 
gas redutoras dos níveis de insulina não são recomendadas. 
Até 80% dos pacientes com hirsutismo têm SOPC, enquanto 
aproximadamente 109% apresentam hirsutismo idiopático ou hi- 
perandrogenismo funcional inesperífico. Menos de 10% apresen- 
tam outros transtomos elencados no Quadro 24-4, como trans- 
tomos identificáveis especificos. 
PATOGÊNESE DO HIRSUTISMO. O crescimento de pelos 
sexuais é dependente da presença de andrógenos. Os andrógenos 
induzem os folículos velosos em áreas semuais especificas a se 
desenvolverem para pelos terminais, que são maiores e mais in- 
lentamente pigmentados. O hirsutismo é causado por um au- 
mento na produção de andrógenos e/ou uma sensibilidade au- 
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mentada dos folículos pilosas aos andrógenos. Os pelos velosos 
são transformados de modo irreversível em pelos terminais em 
áreas da pele sensíveis aos andrógenos. A raça e a emia são fatores 
importantes. As mulheres asiáticas têm pelos menos densos do 
que as mulheres leucodérmicas. 

A testosterona é considerada o principal andrógeno circulante 
É produzida pelos ovários e pelas glândulas suprarrenais. Os nf 
veis de testosterona encontram-se em seu nível máximo no co- 
meço da manhã. À mensuração dos níveis de testosterona livre no 
plasma é mais sensível do que a dos níveis de testosterona total 
para detectar um excesso de produção de andrógenos, 


DOCUMENTAÇÃO DO HIRSUTISMO. A presença de hir- 
sutismo é determinada pelo sistema de classificação de Ferriman- 
Gallwey modificada (mPG, do termo em inglês) para hirsutismo. 
Esse sistema classifica o crescimento dos pelos entre O (ausência 
de pelos terminais) e 4 (crescimento extenso de pelos terminais) 
“em nove diferentes sítios corporais (lábio superior, mento, tórax, 
parte superior e inferior da região dorsal, parte superior e inferior 
do abdome, braços e coxa) (Pig 24-9). 

Menos de 5% das mulheres melanodérmicas ou leucodérmi- 
cas em idade reprodutora têm um índice total superior a 7. Em 
uma mulher leucodérmica ou melanodérmica, diz-se que o hirsu- 
tismo está presente quando o índice mPG recai entre 6 e 8, 

Medicações que causam hirsutismo incluem esteroides anabóli- 
cos ou androgênicos e o ácido valproico. Caso o hirsutismo seja 
moderado ou intenso, ou se o hirsutismo for acompanhado por 


+ 
Figura 24-9 Sistema de classificação do hirsutismo segundo 
Ferriman-Galiwey. Cada uma de nove regiões do corpo mais. 
sensível 30 andrógeno é designada por um escore de O (ausên- 
cia de pelos) até à (visivelmente viri). Os números 
em cada região são somados para que se obtenha um escore 


total. Um escore de 6 a 8 geralmente define a presença de hir- 
sutismo 
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cutâneos) 

* Aspectos psicossociais | 

* Mistóna famihar (principalmente iranstomes de excesso de an- 
drdgenos elo diabetes tipo 2) 

Exame físico 

* Clasulicação padrão do excesso de pelos no corpo (escore de 
Femiman-Galiwey modificada) 

* Pressão arterial 

* Medidas antropométricas. 

* Pele: sinais de acne, alopecia androgênica ou acantase 

igricans 

Sinais de viização* 

Tieoide 


Evidências de galactorreia 
Massas suprarrenais ou ovarianas 
Características da síndrome de Cushing ou de aerormegalia 


“*Caroctenstcas clnicas de vifiização incluem hirsutismo, acne, 
alopecia androgênica, ckitoromegaie, engrossamento da voz, au 
mento da massa muscular, atrofia das mamas e amenorrea. 


caracteristicas que sugerem a presença de um transtomo subjacente. 
a possibilidade de níveis elevados de andrógenos deve ser exchuída. 
Transtormos a serem considerados são neoplasias e endocrinopatias 
[SOPG é à mais comum). Mensurar o nível plasmático de testoste- 
tona no começo da manhã no quarto ao décimo dia do ciclo 
menstrual. O nível plasmático de testosterona total deve ser che- 
cado mais uma vez, juntamente com o nível de testosterona livre, 
se o nível plasmático de testosterona total estiver normal na pre- 
sença de fatores de risco ou se houver progressão do bitmutismo 
apesar da terapia. A realização simultânea de testes para mensurar 
v nível de 17.hidraxiprogesterana pode ser indicada em indivíduos. 
nob alto risco de hiperplasia suprarrenal congênita 


HISTÓRIA E EXAME FÍSICO. O surgimento de hirsutismo 
prépuberal, com progressão com o passar dos anos, sugere a 
presença de transtomos funcionais como SOPC. À rápida progres- 
são do crescimento de pelos terminais excessivos e sinais de vir- 
lização são indicações da presença de um tumor ovariano ou su- 
prarrenal produtor de andrógenos (Quadro 24-6). 


Determinar a existência de hirsutismo. O crescimemo 
de pelos não desejados pode representar apenas uma predisposi- 
(ão étnica ou genética aumentada para crescimento de pelos na 
face. É importante estabelecer que o excesso de pelos é do tipo 
tesminal e não velosas é que existe um padrão de distribuição 
masculino, 


tosterona total dividida pelo SHBG e multiplicado por 100) 
Confirmação da função ovulatória. 
Níveis de progesterona nos dias 20 a 22 da vido menstrual 
Ultrassonografia pélvica 
SHBG, Globubna de Agação aos hormônios sexuas 


Er situ 246. História e Exame Fisica para um Paciente que Qu=go 247 Pesquisa Inicial em um Padente que se 
“Apresenta com q - “Aa om ma + o 
História Enclusão dos transtornos relacionados | 
* Curso eronotógica da crescimento dos pelos. | Níveis de 17 Adremprogesterona basais ou após a estimulação 
* Outros sintomas androgênicos Nívess de TSH 
» História menstrual e reprodutora Níveis de proiactina 
é Sintomas de wiização” Determinação de huperarndrogenemia troquimica 
é Mudança na tamanha das extremidades do paciente, muctan- Níveis de testosterona total de testosterona re, níveis de 

cas no tatianho ela cabeça ou mudanças no contorno corporal sulfato de desidroepiandiusterona | 
» Medicamentos (p. 8x, medicamentos andiogênicos, Imiantes. fndice de: Cnh crio corda 


Avaliação laboratorial. As pesquisas iniciais são mostradas 
na Quadro 24-7. A ultrassonografia pélvica e os níveis de 17-hi- 
draxiprogesterona podem ser solicitados para que se possa excluir 
a presença de transtornos relacionados. A determinação dos nf- 
veis de hormônio tireoestimulante (TSH) e de prolactina é solici- 
tada se estiver presente oligomenorreia ou amenorreia. Determi- 
mar os níveis de andrógenos para hirsutismo moderado a grave. 
“ou nos casos de hirsurismo e disfunção menstrual Níveis basais 
de testosterona total > 6,9 nmol/L. (> 200 ng/dl) e de xulfato de 
desidroepiandrosterona > 18,9 amol/L (> 7.000 ng/ml) sugerem 
a presença de um tumor ovariano ou suprarrenal produtor de 
andrúgenos. Paciemes com esses tumores apresentam o início 
súbito e a progressão rápida de hirutismo e a presença de virili- 
zação, Para um algoritmo detalhado ver PAID: 16354694 e 
18252793 


SÍNDROME DO OVÁRIO POLICÍSTICO. A síndrome do 
ovário policístico (SOPC) é a causa mais frequente de inferii. 
dade anovulatória e hirsutismo. É uma sindrome heterogênea que 
afeta 65% das mulheres em idade reprodutora. À etiologia é desco- 
nhecida. O surgimento ocorre em idade peripuberal. Há resistên- 
cia à insulina, excesso de andrógenos e secreção anormal de gona- 
dotrofinas. Estão presentes sinais é sintomas de níveis elevados de 
andrógenos. irregularidade menstrual e amenorreia. 

Tim defeito genético pode causar um aumento nas concentra- 
ções de andrógenos intraovarianos e a internupção da ovulação. O 
ovário policístico é formado quando existe um estado anovulato- 
rio. Desenvolvem-se ovários policísticos aumentados bilateral 
mente, definidos pela presença de mais de oito folículos por 
ovário, com os folículos com diâmerro inferior a 10 mm. Esses 
achados são observados nos exames de ultrassom em mais de 
90% das mulheres com SOPC, mas eles também estão presentes 
em até 25% das mulheres normais. Os níveis séricos de testoste- 
rona e de hormônio luteinizante (LH) encontram-se elevados nas 
mulheres afetadas As mulheres se apresentam com irregularida- 
des menstruais, infertilidade, além de acne e sintomas de hirsu- 
tismo por excesso de andrógenos. Algumas mulheres têm ciclos 


SÍNDROME DO OVÁRIO POLICÍSTICO 


Qualquer 2 dos seguintes 3 transtomos Tres innoswei 
'Dligamenorreia. congênita não clássica 
' au amenoreia. “Hiei prrena não 
Bio ato dra Fides mi Ea a rom 
o oe Tó ár 
total ou - 
* varios polcsticos à ultrassonografia 
+ 
Sindrome do 
ovário policístico 
l 
Estudos ancilares | 
/ | 
[Avaliação dorisco| [Avaliação do risco] | Examesem jejum de | | Avaliação do risco. 
de carcinoma HoL “de apreia 
«de endométrio, glicose Ariglicêrides | | obstrutiva do sono | 
| | e l 
Bopsado Teste de tolerância à Polommogria 
endométrio em caso) | glicose oral em caso | der 
de risco aumentado|. | de risco aumentado | 
Figura 24-10 


DIFERENCIAÇÃO DAS CARACTERÍSTICAS 


Condição ou ou Clínicas Hormonais ou bioquímicas 
Hiperplasia suprarrenal Sim Não História familiar de infertii- — Niveis (basais) elevados de 
congênita não clássica, frequentemente dade, hirsutismo, ou ambos: — 17-hidroxprogesterona 
causada por deficiência. “comum em judeus Ashkenazi manhã ou à estimulação 
da 21-hidroxdase 
Síndrome de Cushing Sim Sim Hipertensão, estria, facli- 
dade de formar hematomas 
Hiperprolactinemia ou Nenhum ou discreto Sim, Galactorreia 
prolsctinoma 
Hipotireoidismo Nenhum ou discreta Pode estar presente Bócio pode estar presente Niveis plasmáticos elevados de ti- 
primária rotropima e subnormais de tro- 
xinay os niveis de prolactina po- 
estar aumentados 
Acromegalia. Nenhum ou discreto Frequentemente Aumento das extremidades, — Aumento nos níveis do fator de 
características grosseiras, crescimento semelhante 4 
prognatismo insulina 1 
Insuficiência ovariana Nenhum, Sim Pode estar associado a ou-— Niveis plasmáticos elevados de 
prematura tras endocrinopatias autoi-. hormênio foliculoestmulante e 
munes níveis normais ou subnormais de. 
Obesidade simples Frequentemente Não Diagnóstico de exclusão Nenhum. 
frequentemente 
Neoplasia ovariana ou Sim Sim Clitormegali, hirsutismo ex- . Niveis plasmáticos de andrógenos 
suprarrenal vilizante tremo, ou padrão masculino — extremamente elevados 
de alopecia 
Frequentemente De modo variável Nenhum, 


Condição relacionada a 
drogas* 


Eidêndias fornecidas pela 
história 


De New Engl | Med 352(12):1223-1226, 2005. FMID' 15788499 
*Uma condição relacionada à droga é uma condição atribuível ao uso de andrógenos, ácido valproico, cilosponna ou outras drogas. 
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menstruais normais, Sinais virilizantes, tais como cfitoromegalia, 
engrossamento da vez, calvície temporal ou masculinização do 
hábito corporal, estão quase sempre ausentes. A obesidade estã 
presente em até 70% das pacientes. 

A SOPC está associada à hiperinsulinemia, resistência à insu- 
fina, um risco aumentado para o diabetes melito tipo 2, acantose 
nigricans, anormalidades lipídicas e hipertensão. A hiperinsuline- 
mia pode ser à causa da superprodução de andrógenos ovarianos. 
O risco de câncer do endométrio é três vezes mais elevado em 
comparação com as mulheres normais. 


Diagnóstico de SOPC. ma ausência de gravidez e em casos 
nos quais a amenorreia ou oligomenorreia tenha persístido por 6 
meses ou mais sem um diagnóstico, uma história e um exame ti- 
sico devem ser realizados, com atenção especial aos padrões de 
distrfbuição dos cabelos e uma pesquisa para acantose migrican. 

O diagnóstico de SOPC é primariamente clínico (Fig 24-10) 
Muitas mulheres apresentam níveis elevados de testosterona, LH 
e de insulina de jejum e níveis reduzidos de globulina de ligação 
aos hormônios semuais. As condições a serem excluídas no diag- 
nóstico de síndrome do ovário policístico são apresentadas na 
Tabela 24-4 

As pacientes com hirsutismo e SOPC devem ser submetidas a 
tuma avaliação e ao tratamento de todos os fatores de risco mos- 
trados na Figura 24-10. 


Tratamento da SOPC. Redução de peso, dieta e exercícios 
físicos são essenciais. Baixas doses de pílulas anticoncepcionais. 
previnem a hiperplasia e o câncer do endomério e iratam o hir- 
sutismo e a acne Os antiandrógenos podem ser associados a pí- 
lulas anticoncepeionais para o tratamento do hirsutismo (ver 
tratamento do hirutismo na préxima seção) 


Quadra 2448 Medicamentos Administrados por Via Oral para 
| 9 Hirsutismos 


Acetato de ciproterona 50-100 molda nos dias 5-15 do ado 
menstrual, com etind estradiol 20-35 gg nos dias 5-25 
Espuronolactona 100-200 mafia [administrado em doses dvd 
das (duas vezes por dia)] 

Finasterida 2,5-5 mgftia 

Flutamída 250-500 mg/dia (dose alta), 62.5 à < 250 mg (dose 
baxa) 

Glicocorticoides | 
Hidimcortisona 10-20 mg duas vezes por dia, dusnamente 
Prednisona! 2,5-5 mg todas as haites ou em dias ahernados 
Dexametasona 0,25-0,50 mag todas as notes 


Análogas do horménio liberador de gonadotrofina de 
longa duração 
Terapia associada. 


*Pelo menos 6 meses de tratamento são necessânos para se nbter 
uma resposta 

"Predivsona é preferivel à dexametasona porque as doses podem 
ser Uuladas com mas precisão, para evitar efestos colteras. 


TRATAMENTO DO HIRSUTISMO (DIRETRIZES GERAIS) 
Hirsutismo em pacientes obesos. O hirsusismo melhora 
cam a perda de peso. Mulheres com kirsutismo têm ansiedade e 
depressão relacionadas com sua aparência, e isso precisa ser abor- 
dado pelo médico. Uma diminuição dos pelos com a terapia 
pode levar de 6 a 24 meses. Mulheres com SOPC podem ter infer- 
tilidade anowulatória, diabetes tipo 2 e um aumento no risco de 
doença cardiovascular e de câncer do endométrio. Observam-se à 
alteração da tolerância à glicose ou 0 diabetes tipo 2 em até 40% 
dos pacientes com SOPC. 


Medicações orais, Consulte no Quadro 24-8 a relação das 
medicações orais utilizadas para tratar o hissutismo. Os contra- 
ceptivos orais são o tratamento de primeira linha para pacientes. 
com hirsutismo e SOPC. Eles controlam as alterações hiperandro- 
génicas da pele. regulam os cidos menstruais e promovem a 
contracepção. Pode-se dar preferência aos anticoncepcionais orais. 
que contenham progestinas antiandrogênicas (acetato de ciprote- 
roná e drospirenona) 

Os antiandrógenos também podem ser usados como trata- 
mento de primeira linha. Esses medicamentos têm potencial tera- 
togênico e devem ser usados com contraceptivos orais. Os quatro 
antiandrógenos apresentados no Quadro 24-5 são igualmente 
efetivos. A associação de contraceptivos orais e antiandrógenos 
promove a contracepção, reduz o risco de sangramento menstrual 
irregular e suprime os níveis de andrógenos por um mecanismo 
diferente 

Os testes de fimção hepática são realizados antes de a paciente 
tomar contraceptivos orais e antiandrógenos A função renal e os 
níveis séricos de potássio são mensurados quando a espironolac- 
tona é utilizada, principalmente em pacentes com diabetes ou 
hipertensão. 

Os glicocorticoides e os análogos do hormônio liberador de 
gonadotrofina de longa duração são utilizados como terapia de 
segunda linha em pacientes com hirsutismo grave que não res- 
pondam aos antiandrógenos. 


Tratamento (medicações específicas). O tratamento 
consiste em terapia farmacológica ou ma remoção direta dos pe- 
los, ou em ambos. O hirsutismo é causado por níveis aumentados 
de andrógenos circulantes e pela resposta do folículo piloso aos 
andrógenos locais. As opções terapêuticas incluem (1) o uso de 
drogas que tem por alva a ação ou a produção de andrógenos ou 
(2) a aplicação de laser e terapia de luz pulsada intensa (TPL), ou 


Comprimento de onda relstivamente 
longo ou PL 


VPL + radiofrequência 


e J Clin Endocrinol Metab 93141 105-1120, 2008 
Epub 2008 Feb 5.140 18252753 


MEDIDAS ESTÉTICAS. às medidas estéticas para o manejo 
dlo hirsutisema incluem a depilação com lâminas, o uso de agentes 
depilatórios químicos para dissolver o pelo, e métodos de depila- 
ção, tais como o uso de cera quente ou fria. Cieatrização, foliculite 
« Iperpigmentação podem ocorrer com o uso de cera quente ou 
fria. O clareamento com produtos contenda peróxido de hidrogê- 
nia e sulfatos ajuda a mascarar os pelos escuros. O clareamento 
pode causar irritação, 


Creme de eflornitina. A efomitina (Vaniqu*) tópica é um 
inibidor irreversível da omitina descarboxilase, uma encima que 
catalisa o passo limitador de velocidade para síntese pofiamina 
folicular, que é necessário para o crescimento de pelos. A prepara- 
ção tópica reduz a taxa de crescimento de pelos. Os resultados 
demoram aproximadamente 6 a & semanas, mas 0m pelos crescem 
novamente uma vez que o uso do creme tenha sido interrompido. 


Fotoepilação. A redução dos pelos assistida pos fonte de huz 
(fotwepilação) € efetiva. Os méindos incluem fontes de hiz com 
lasers e não lasers, tais como a terapia de luz pelsada intensa (HP) 

Ox folículos pilosos velosos podem permanecer e podem ses 
convertidos em cabelos terminais quando estiver presente um 
exceno de ndrógenos, e isso explicaria por que muitas mulheres 
apresentam um novo crecimento dos pelos. Essas técnicas são 
especialmente efetivas nas mãos de terapêutas experientes, que 
são suficientemente agressivos para produzir resultados duradouros. 
O creme de eormitina durante o tratamento pode produzir uma 
resposta mais rápida. O custo é um fator limitante significativo 
para muitos pacientes. Diferentes tipos de pele necessitam de 
abordagens diferentes (Tabela 24-5). Essas térmicas são mais efei- 
vas do que a eletrólise 


TERAPIA FARMACOLÓGICA. à maioria ias mulheres é 
tratada com contraceptivos orais Os antiandrógenos têm poten- 
cial tertogênico. Portanto, a monoterapia com antandrogênicos 
é evitada, 4 menas que seja utilizada contracepção Reduzir far- 
macologicamente os níveis de insulina atenua tanto à hiperinsu- 
linemia quanto a hiperandrogenemia. Contudo, drogas como à 
metformina mostraram-se ser menos efetivas do que os antian- 
drógenos 


Monoterapia com contraceptivos orais. Os contracep- 
tivos orais contém um estrógeno sintético, o etinil estradiol, em 
associação de uma progestina. A maioria dessas progestinas é de- 
rivada da testosterona e exibe graus leves de androgenicidade 
Outras progentinas, incluindo o acetato de ciproterona (CPA) e a 
dirospirenona, são estraturalmente não relacionadas à testoste- 
roma e atuam como antagonistas dos receptores de andrógenos. 
Os contraceptivos arais reduzem o hiperandrogentamo por su- 
presão da secreção de LH (e, portanto, a secreção de andrógenos 
vyarianos) e da estimulação da produção hepática de globulinas 
de ligação aos hormônios sexuais (SHGB) (desse modo aumen- 
tando 1 ligação dos andrógenos no soro e reduzindo as concen- 
trações séricas de andrógenos livres). As evidências de estudos que 
dão respaldo à efetividade dos contraceptivos orais são fracas. 


Monoterapia com antiandrógenos. 4 espironolaciona é 
um antagonista da aldosterona que exibe uma inibição competi- 
tiva do receptor de andrógenos que é dependente da dose e uma 


inibição da atividade da Su-redurase Estudos mostram que à es- 
pironolaciona 100 mg/dia pode reduzir significativamente os fn- 
dices de Ferriman-Callwey. Os efeitos da espironolaciona são de- 
pendentes da dose A espironolacona é bem tolerada, mas 
apresenta uma amociação dependente da dose e as irregularidades 
menstruais, a menios que também seja usado um anticoncepeio- 
mal oral. À hiperpotassemia é rara. Pode causar diurese, hipoten- 
são postural € tontura precocemente no tratamento. Os antian- 
drógenos podem causar pseudo-hermafroditismo masculino 
fetal, se utilizados durante a gravidez. 


Acetato de ciproterona (CPA). O CPA não se encontra 
disponível nos Estados Unidos. Ele é um composto progestogê- 
mico com atividadade antisndrogênica que inibe os receptores de 
andrógenos e a atividade da Sa-redutase O CPA suprime 08 níveis 
séricos de gonadotrofina e anidtógenos. Em virtude de sua meia 
vida longa, o CPA geralmente é administrado de um modo se 
“aquencialmente reverso. As doses de ctinil estradiol (20 a 50 mg/dia) 
são administradas durante 3 semanas (dias 5 a 25), para garantir 
a presença de ciclos menstruais normais, e o CPA é administrado 
durante os primeiros 10 dias (dias 5 a 25) do ciclo. Doses de 50 a 
100 mg/dia de CPA são frequentemente prescritas, até que o efeito 
máximo seja obtido, e então prescrevem-se doses mais baixas 
(tais como 5 mg/dia), para a manutenção dos resultados. O CPA 
também está disponível como um contraceptivo oral, em doses 
diárias mais baixas, de 2 img de CPA com à5 |g de etinilestradiol 
O CPA é geralmente bem tolerado, mas existem efeitos metabáli- 
cos dependentes da dose similares aqueles das doses mais altas de 
contraceptivos orais 


Finasterida. 4 finasterida é a terapia de segunda linha A espiro- 
nolactona é a ilroga preferida. A finasterida inibe a atividade da 
See redutase tipo 2. À maior atividade da Sa-redutase observada no 
birsutismo provavelmente envolve tanto as enzimas Sc-rediitase tipo 
1 quanto as do tipo 2 Portanto, a finasterida produz somente um 
efeito imibitónia parcial, Não existem efeitos adversos importantes A 
espironolactona 100 mg por dia pode ser mais efetiva do que a finas- 
terida 5 mg por dia para o tratamento mais prolongado. A dose ideal 
de finasterida não foi determinada; 5 mg de finasterida parece ser à 
dose mais comumente utilizada, mas 7,5 mg podem ser mais efeti- 
ves. Doses de 2.5 e 5 my podem ser igualmente efetivas. 


Flutamida. A futamida é a terapia de segunda linha. Ela não é 
utilizada para o maneja de rotina do hirsutismo. O potencial para 
hepatotoxicidade e seu alto custo limitam seu valor A ntamida 
é um antiandrógeno puro, com uma inibição dose-resposta do 
receptor androgênico. Doses variando de 250 a 750 mg/dia são 
similares em eficácia à espironolactona 100 mg/dia e à finasterida 
5 mgjdia. A dose mais frequentemente usada é 500 mg/dia; a 
dose de 250 mg/dia pode ser igualmente efetiva. Foi relatada a 
ocorrência de hepatotoicidade resultando em insuticiência hepá- 
tica e óbito. O efeito pode ser relacionado à dose; não foi obser- 
vada a presença de hepatotoxicidade em meninas adolescentes e 
em mulheres que receberam Autamida 62,5 a 250 mygdia ou em 
mulheres jovens recebendo até 475 mg/dia. Portanto, a dose mi- 
núma efetiva deve ser usada, e o paciente deve ser monitorado. 


Terapia com glicocorticoides. Os glicocoricoides não são 
a terapia de primeita linha. Eles têm um potencial para efeitos 


BA pesmaroiogia crínica 


adversos significativos e são menos efetivos do que os antiandró- 
genos. Baixas doses de glicocorticoides reduzem a secreção de 
andrógenos suprarrenais, sem uma inibição significativa da secre- 
ção de cortisol. Infelizmente, a supressão da concentração sérica 
de testosterona não é ideal. Os glicocorticoides são usados para 
suprimir os andrógenos suprarrenais em mulheres com hiperpla. 
sia suprarrenal congênita clássica causada por deficiência da 
21-hidrosilase (CYPZ142). Nesses pacientes, os glicocorticoides 
ajudam a prevenir o hirsutismo. Em mulheres com a forma não 
clássica de deficiência de CYP21A2, os glicocorticoides produzem 
indução da ovulação, mas seu papel no manejo do hirsutisma é 
menos evidente 


Análogos do hormônio liberador de gonadotrofina 
(GH. terapia com agonistas dos GnRH é a terapia de se- 
gunda linha. Não tem vantagens terapêuticas quando comparada 
com os contraceptivos orais e antiandrógenos. Apresenta custo 
elevado, e seu usa é complexo. 


Alopecia areata 


A alopecia areata (AA) é uma doença assintomática comum, ca 
racterizada pelo surgimento rápido de queda de cabelos total em 
uma área bastante definida, geralmente arredondada. O diagnós- 


Placas redondas e ovais múltiplas de queda de cabelos. 


Queda dos cílios e sobrancelhas é um achado comum. 


Figura 24-11 
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tico é feito por observação. Qualquer superficie que possui pelos 
pode ser afetada. A causa é desconhecida. Uma interação entre os. 
fatores genéticos e ambientais pode desencadear a doença. A alo. 

pecia areata é uma queda parcial dos cabelos do couro cabeludo, 
a alopecia total é queds de 100% dos cabelos do couro cabeludo, 
ea alopecia universal é queda de 100% dos cabelos do couro ca 

beludo e todos os pelos do corpo. 


PREVALÊNCIA 


A incidência de AA nos Estados Unidos situa-se entre 0,19% e 
da população. Sessenta por cento dos pacientes apresentam-se 
com sua primeira área de falha na pilificação antes das 20 anos de 
idade. A incidência familiar é 37% nos pacientes que tiveram sua 
primeira área de falha na pilificação até os 30 anos de 
7,1% nos pacientes que apresentaram essa ocorrência após os 30 
anos de idade 


ade e 


APRESENTAÇÃO CLÍNICA. Observa-se um amplo espectro de 
comprometimento. A maioria dos pacientes relata a ocorrência 
súbita de uma a várias áreas de 1 a 4 cm de queda de cabelos no 
couro cabeludo, que pode ser facilmente ocultada cobrindo-se com 
os cabelos das áreas adjacentes. A pele é lisa e branca ou pode ter 
tufos curtos de cabelos. A haste pilosa na AA é fracamente formada 


O cabelo que cresce é branco. 


Ca 
Alopecia total. O cabelo cresce novamente por períodos curtas. 
O prognóstico para esse crescimento normal é desfavorável. 


Alopecia areata 


ese quebra ao atingir a superficie (Fig 24-11), Alguns pacientes. 
queixam-se de coceira, sensibilidade ou uma sensação de queima- 
ção antes do aparecimento das áreas de falha na pilificação. 

AA parece progredir como uma onda de folículos que entram 
prematuramente na fase telógena. O evento enfraquece ou estreita 
a haste pilosa, que continua a crescer antes que a fase telógena. 
tenha se completado, A maior parte dos cabelos enfraquecidos 
fratura ao alcançar a superfície. Os cabelos afetados, que são fre 
quentemente encontrados retidos na periferia de uma lesão, têm 
uma haste superior normal e uma base estreitada — cabelo em 
“ponto de exclamação”. 

O novo crescimento se inicia em 1 a 3 meses é pode ser se- 
guido pela queda na mesma área ou em outras áreas. O cabelo 
novo geralmente é da mesma cor e textura, mas ele pode ser fino 
e branco. Ocasionalmente a cor branca permanece Os cílios, a 
barba (Fig. 24-12) e, raramente, outras partes do corpo podem ser 
envolvidos. À queda total de cabelos do couro cabeludo (alopecia 
total), observada mais frequentemente em pessoas jovens, pode 
ser acompanhada de ciclos de crescimento e queda, mas o prog- 
nóstico para o um novo crescimento em longo prazo é ruim. A 
queda de pelos do corpo (alopecia universal) é muito rara. 


IMPLICAÇÕES PSICOLÓGICAS. O cabelo representa um 
papel importante na aparência e na autoimagem do indivíduo, e 
a queda repentina de cabelos com um padrão bizarro é psicologi- 
camente dolorosa. Ela afeta a qualidade de vida e limita a liber- 
dade social. As pessoas afetadas entendem a queda parcial de ca- 
belos como uma calvície e temem a queda total de cabelos A 
aparência é chocante, e a imagem do paciente atrai olhares curiosos. 


Figura 24-12 Alopecia arsata. A região da barba é a se- 
gunda região mais comum a ser afetada. 
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A AA é devastadora para a consciência de autoimagem dos adoles- 
centes. Os pacientes fazem tentativas de esconder as áreas de cal- 
vície cobrindo-as com cabelos compridos das áreas adjacentes. As. 
pessoas com queda extensa que não podem disfarçar as falhas de 
modo adequado podem usar estratégias para esconder a falha ou 
podem utilizar uma peruca. Uma rede de grupos de apoio nos 
Estados Unidos está disponível para ajudar as pessoas a lidar com 
medos, isolamento e preocupações. A National Alopecia Areata 
Foundation (worms. naaf com) fornece folhetos informativos, noti- 
cias periódicas, pesquisas, atualizações, fontes de próteses de 
couro cabeludo, videotapes para estudantes e a localização dos 
grupos de apoio, além de realizar uma conferência anual para 
ajudar pacientes a lidar com a condição, O médico pode fornecer 
apoio continuado para esse difícil problema. 


ALTERAÇÕES UNGUEAIS. A distrofia ungueal pode ser asso- 
ciada a AA. À incidência é 10% a 66%. A formação de fóssulas 
com um padrão irregular, ou em filas longitudinais ou transversas 
organizadas e estriações longitudinais, pode resultar em uma 
aparência de lixa d'água observada em uma ou em todas as unhas 
de alguns pacientes com AA (Fig. 24-13). A distrofia precede, 
coincide ou ocorre após a resolução da AA. 


PROGNÓSTICO. O curso é imprevisível; a recuperação pode ser 
completa ou parcial. A presença de vários episódios de queda e 
crescimento sucessivo é típica dessa condição. O prognóstico para 
O crescimento sucessivo permanente total, em casos com compro- 
metimento limitado, é excelente A maior parte dos pacientes apre- 
“senta um total crescimento sucessivo dos cabelos em um prazo de 
1 ano sem tratamento; 109% desenvolvem doença crônica e podem 
numca voltar a exibir um novo crescimento dos cabelos. Pacientes 
com uma história familiar de AA, jovens no momento inicial, por- 
tadores de doenças imunes, distrofia ungueal, atopia e queda de 
cabelos extensa têm um prognóstico desfavorável 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. O diagnóstico diferencial 
inclui tricotilomania e eflúvio telógeno. Em casos de tricotiloma- 
mia, existem cabelos curtos e quebradiços. Uma biopsia com um 
punch de 4 mm pode ser necessária. À queda de cabelos ocorre em 
todo o couro cabeludo com eflúvio telógeno. À alopecia difusa ou 
com aspecto em “roido de traça” da sífilis secundária pode ser 
confundida com a AA. 


Figura 24-13. Formação de fóssulas superficiais da unha 
ocorre em alguns pacientes com alopecia areata. 


ETIOLOGIA. A eúologia é desconhecida. Os fatores genéticos 
«são importantes. Existe uma incidência mais elevada de uma his- 
tória familiar em paciemes com AA A presença de estresse fre- 
quentemente é citada. [im estudo concku que existem poucas 
evidências de que a estresse emocional desempenhe um papel 
significativo na patogênese da AA 


FATORES IMUNOLÓGICOS. 44 pode ser uma doença au- 
totmune mediada por linfócitos T direcionados aos folículos pílo- 
sos. Existem associações entre AA e transtomos autoimunes. Foi 
relatada uma incidência de 8% a 11,8% na frequência de doença 
tireoidiana. Pacientes com AA têm uma prevalência aumentada 
de anticorpos antiireoidianos e microssomais tireoidianos. Pa- 
cientes com AA têm uma incidência quatro vezes maior de apre- 
sentar vitiligo. O significado desses achados é desconhecido. 


PATOLOGIA. tim infiltrado linfocítico peritubulsr (“enxame 
de abelhas”) com ausência de cicatriz é característico. A inflama- 
cão folicular aguda ataca o bulbo piloso na gordura subcutânea. 
Essa inflamação termina a estágio anágeno, forçando o folículo a 
evoluir para o estágio catágeno. Uma vez que a área abaulada é 
poupada, um novo bulbo piloso e sua haste pilosa crescem no 
início do estágio anágeno, desde que a inflamação tenha regre- 
dido ou tenha sido controlada com glicocorticoides. 


TRATAMENTO. Os tratamentos controlam, mas não curam, e 
não impedem à disseminação da AA. Os tratamentos, de acordo 
com a idade e a gravidade, são apresentados nos Quadros 249 e 
2410 


Observação. Pode-se assegurar à maioria dos pacientes com 
algumas poucas áreas de queda de cabelos que o prognóstico para. 
crescimento sucessivo é excelente Caso exista grande ansiedade 
ou se as áreas calvas não puderem ser ocultadas, deverá ser consi- 
derada o tratamemo com injeções intralesionais. 


Esteroides tópicos. Os esteroides tópicos são de pouco valor 


Injeções intralesionais. As injeções intralesionais de coms- 
costeroides são a terapia de primeira linha para pacientes com 
comprometimento do couro cabeludo inferior a 50% O cresai- 
mento sucessivo é observado em 4 a & semanas Repetir as inje- 
cões a cada 4 a 6 semanas. À atrofia ocorre com volumes e com- 
centrações maiores de triancinolona e com injeções que sejam 
excessivamente superficiais Crianças com menos de 10 anos de 
idade podem não tolerar a dor Interrompa o tratamento caso não 
haja resposta apás 6 meses de tratamento. As injeções intralesio- 
nais de esteroides não alteram o curso da doença, e os cabelos 
podem voltar a cair. 


Minoxidil (solução tópica). minoxidil (Rogaine* solução a 
594) deve ser aplicado duas vezes por dia, diariamente. À concem- 
tração a 54 é mais efetiva. A resposta é variável. O crescimento 
sucessivo dos cabelos ocorre em 20% à 45% dos pacientes com 
20% 4 99% de comprometimento do couro cabeludo. A resposta 
é lenta é necessita de meses de tratamento. O crescimento suces- 
sivo inicial de cabelos geralmeme é observado após 12 semanas. 


Vquado24a para Padentes com Alopecia 
“ Areata de Acordo com a Idade e a Gravidade da Condição. 
Pacientes < 10 anos de idade 

Solução tópica de mincuidi à 5%, glicocorienide tópico ou amb 
Antralina (contato curto)" 

Pacientes > 10 anos de idade 

< 50% do couro cabeludo afetado 


Gicocorticoide intralsional, soluço tópica de minoxidil a 5%, 
Ou mos, com ou sem glicocorticolde de uso tópico. 


“Afeta as sobrancelhas e a barba 
Glicocortcoide intralesa, solução tópica de minawidi a 5%, au 
ambos 


De Price Vit: New Engl! ! Med 341, 1999. PMID: 10577120 
*Desxa-se a antralina em contato com o couro cabeludo durante 
202 60 minutos, 


O minoxidil não altera o curso da doenca, e o uso contínuo é 
necessário para que o crescimento se mantenha. À antralina e o 
dipropionato de betametasona aumentam a eficácia da solução 
de minoxidil. antralina é aplicada 2 horas após a segunda aphi- 
cação de minoxidil. O creme de dipropionato de betametasona é 
aplicado duas vezes diariamente, 30 minutos após cada utilização 
do minoxidil. Esses tratamentos não são efetivos para o manejo 
da alopecia total/univessal. 


Antralina. A antralina vesulta em um crescimento sucessivo de 
cabelos em 20% 3 25%h dos pacientes. Não é necessário provocar 
irritação, e a terapia com pouca contato é efitiva. Os efeitos cola- 
terais incluem inritação, escamação, foliculite e linfadenopatia 
regional. Deve-se proteger a pele tratada da exposição solar A 
antralina pigmenta temporanamente a pele. Pode ter um efeito 
imunomodulador inesperífico. O tratamento é segura e pode ser 
considerado para casos refratários. À terapia que associa minani- 
dia 5% mais antralina a 0,546 é mais efetiva do que quando cada 
droga é usada com um agente único. O crescimento de fios de 
cabelo novo é observado em um prazo de 3 meses. A antralina é 
uma boa escolha para crianças 


Imunoterapia tópica. A imunoterapia tópica com sensibi 
zadores de contato é o tratamento mais efetivo para AA grave e 
crônica. O mecanismo não é nítido, mas provavelmente apresenta 
um efeito imumomodulador, Tem-se utilizado o dinitrodoroben- 
zeno (DNCB), à difenileiclopropenona (DPCP) e 6 dibutilester 
do ácido esquárico (SADBE). À taxa de sucesso nas mãos mais 
experientes é de apreximadamente 60% em pacientes com 25% 
998% de envolvimento do conto cabeludo. Essa não é a terapia de 
rotina e não está disponível em alguns centros de ensino. 


Doencas do cabeio [ESTATE] (24] ES 


Quadro 24-10. Métodos de Tratamento Sugeridas para a Alopecia Areata 
Glicocorticoide intralesional 
Todos os sítios. 


O composto preferida é à acetonido de triancinclona (10 mg/ml), administrado com uma seringa de 3 ml, com uma agulha com 1 Já pole- 
gada e calibre 30. Concentrações de 2,5 à 8 mg/ml também podem ser usadas; 2,5 mg/ml é usada para à área da barba e sobrancelhas. in 
Jetar 0,1 ml ou menos na mesaderme em múltiplos sítios distantes 1 cm um do outro; não deixe formar bolhas, nem injete no tecido subcu- 
lâneo, Repetir a cada 4 a 6 semanas; caso ocorra atrofia da pele, não reinjetar 0 sito afetado até que à atrofia apresente resolução. 
Opcionálmente, pode-se utlizar uma anestesia tópica: aplicar uma mistura de lidocaina à 2,59% e polocaina a 2,5% (creme EMLA) na forma 
de Lima camada espessa sobre à pele intacta e cobrir com curativa oclusivo por uma hora, antes da administração das injeções; remover a 
creme imediatamente antes das injeções. 

Couro cabeludo 

A dose maxima é 20 mg por sessão. Quando mais de 505% do couro cabeludo tiver sido afetado, injetar somente os síios selecionados. 


Sobrancelhas 


A tlose máxima é 1,25 mg por sessão, injetado ha interior da mesoderme de cada sobrancelha, em cinco ou seis sítios (para um total de 2,5 
mig para ambas as Sobrancelhas) 


Barba 

A dose máxima é 7,5 mg por sessão, 

Solução tópica de minewidi a 59% . 

Couro cabeludo e barba 

A dose máxima é 1 ml por aplicação. Aplicar nos sítios afetados, duas vezes por dia. Espalhar a solução com os dedos. Lavar as mãos apés a 
aplicação. Esse tratamento não é efetivo para pacientes com queda total (100%) do cabelo. 

Sobrancelhas 

Com um dedo, realizar duas aplicações em cada sobrancelha, duas vezes por dia, usanda um espelho para garantr uma colocação com pre- 
cisão. Segurar uma bola de algadão sobre o olho, para proteção. Lavar as mãos à seguir 


Antralina (contato curto)* 

Aplicar 0,5% a 19% de creme de antrelna no couro cabeludo afetado, uma vez por tis, Deixar agr durante 20 a 30 minuros, todos os dias, 
durante 2 semanas, é então por 45 minutos, diariamente, por 2 semanas, até um máximo de 1 hora diaiamente. Lavar as mãos em seguida, 
e evitar que a antralina caia nos olhos. 

Remover a couro cabeludo com dleo rrimera, então lavar à área com água e satsão, Não Usar nas sobrancelhas e nem na barba. AlgUns pa- 
cientes toleram à aplicação mantida durante toda à noite. 


Glicocorticoide tópico 
Aplicar duas vezes por di. 


Imunoterapia tópica 
Usar difenciprona ou a dibuti-éster do ácido esquárica para induzir a sensibilização de contato, Para a sensibilização midia, aplicar solução a 
2% dlo alérgena de contato selecionado, em acetona, até umá área de 4 cm2 em um lado do couro cabeludo. Após a sensibilização incial, 
aplicar solução diluída do alérgeno de contato, semanalmente, & mesma metade do coura cabeludo, em duas camadas, Tanto para à aplica- 
ção de sensibilização quanto para as aplicações semanais subsequentes, o paciente deve eliminar o alérgeno, lavando a cabeça depois de 48 
horas. Ajustar a concentração de alérgeno, de acorda com a resposta so tratamento da semana anterior Respostas desejadas incluem pru- 
ndo leve, eritema e escamação. 


Concentrações de alêrgenas que provocam respostas variam de 0,00019%, 0,00%, 0,01%, 0,025%, 0.05%, 0,19%, 0,25%, 0,5% é 1,0%. 
até 2,0%, Apés o crescimento de o cabelo ter sido estabelecida na lado tratado (em 3 a 12 meses), então ambos os lados do couro cabeludo 
serão tratados. Aplicar sensiblizador de contato com aplicador de madeira, com a extremidade com uma quantidade generosa de algodão (o. 
médico ou à enfermeira que estiver fazendo as aplicações semanais da tratamento deve Lsar luvas). Pará minimizar 05 efeitos colaterais, reco- 

| menda-se que o alêrgeno seja aplicado em um consultório médico e não sejá dado para o paciente usar em casa. 
Glicocorticoides orais 
Alopecia areata ativa, extensa ou com rápida disseminação. 

Para paclentes com peso > 60 kg, o tratamento recomendada é 40 mg de prednisona oral, por dia, por 1 semana; a segui, 35 my por dia, 
por | semana; 30 mg por dia, por 1 semana; 25 mg diariamente, por 1 semana; 20 mg por dia, por 3 dias; 15 mg por dia, por 3-dias, 10 mg 
por dia, durante 3 dias; e 5 mg por dia, durante 3 dias. A prednisona pode ser usada na forma de solução tópica de minoxidil a 59%, luas 
Vezes por dia, diariamente, e injeções intralesionais de acetonida de triancinolona, administrada conforme descrito anteriormente, a cada 4 a 
6 semanas. À terapia tópica deve ser repetida duas vezes por dia, com ou sem injeções intralesionais a cada 4 a 6 semanas, após a dose de 
prednisona ser titulada. 

Alopecia areata ativa, menos extensa 


Vinte miligramas de prednisona oral devem ser administrados diariamente ou em dias alternados; a dose deve ser titulada lentamente, em 
aumentos de | ma, após à condição se tomar estável 


+Antralia é deixada sobre o couro cabeludo durante 20 3 60 minutos. 
Adaptado de Price VH: New Engl ] Med 341, 1999. PIO: 10498403 
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Corticosteroides sistêmicos. Os coricostervides sistêmi 
cos são efetivos, mas raramente usados. Os efeitos colaterais a 
alta taxa de recidiva, os longos períodos de tratamento e a incapa. 
cidade de alterar o prognóstico limitam seu uso. Pacientes adultos. 
jovens com doença ativa afetando mais de 50% do couro cabe 
ludo são os melhores candidatos. Foram relatados resultados 
desfavoráveis em longo prazo para casos de alopecia areata grave 
em crianças tratadas com pulsoterapia com altas doses de conti. 
costeroides. PMID:1827346 Um tratamento titulado por 6 sema 
nas com prednisona resultou em 25% de crescimento sucessivo 
«le cabelos em 30% a 479% dos pacientes com AA leve a extensa, 
alopecia total ou alopecia universal, com efeitos colaterais previ 
síveis u transitórios. Pacientes com AA de surgimento recente 
(menos de 1 ano) e uma superficie calva superior a 30% do couro 
cabeludo foram tratados com 250 mg de metilprednisolona por 
via intravenosa duas vezes por dia durante 3 dias consecutivos. 
Um outro estudo tusando as mesmas doses dá suporte a esses 
achados. PMID-18205448 O curso do episódio vigente de AA foi 
interrompido em oito pacientes. No seguimento de 6 meses, um 
crescimento sucessivo de 80% a 100% das superfícies calvas foi 
observado em seis pacientes. 


Ciclosporina. A ciclosporina por via oral é efetica para o trata- 
mento da AA, Contudo, os efeitos colaterais, a alta taxa de recorrên- 
cine as longos períodos de tratamento limitam o uso dessa droga 


Apliques de cabelo e perucas. Consultar a seção de trata- 
mento para alopecia androgênica em homens. Perucas de alta 
qualidade estão disponíveis. 


Tricotilomania 
A tricotilomania (TIM) é um transtorno crónico do controle do 


impulso caracterizado por puxar os cabelos de modo repetitivo, 
resultando em alopecia. Outros autores consideram que essa con 


Figura 24-44 Tricotilomania. À reti- 
rada dos clios pode produzir uma apre- 
sentação clínica que é idêntica à alope- 
cia areata. 
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dição deve ser classificada mais adequadamente como um trans- 
tomo no espectro obsessivo-compulsivo 

Existe uma tensão aumentada imediatamente antes de puxar 
ou ao tentar resistir ao comportamento. Sentimentos de prazer, 
gratificação ou alívio ao arrancar o cabelo são característicos 


PREVALÊNCIA. As taxas de prevalência variam de 0,69% a 13% 
Esse hábito ou tique nervoso consciente ou subconsciente é mais 
comumente realizado por crianças pequenas, adolescentes e mu- 
Iheres. Muitas crianças apresentam uma forma autolimitada, be- 
núgma de puxar os cabelos. À idade média de início é 1 a 13 amos. 
A proporção entre mulheres e homens é de 2,5:1. Foi documen. 
tada uma prevalência aumentada em adultos com ansiedade e 
com transtomos afetivos. 


MANIFESTAÇÕES DERMATOLÓGICAS. O cabelo é tor. 
cido ao redor dos dedos e tracionada ou esfregado até ser extraído 
ou quebrado. O sítio favorito é a região frontoparietal do couro 
cabeludo facilmente alcançada, mas qualquer área do couro cabe. 
ludo ou das sobrancelhas e cílios pode ser vítima desse transtorno 
(Fig 24-14). A área afetada tem uma margem angulada irregular, 
é a densidade do cabelo é grandemente reduzida; mas 0 sítio 
munca é calvo, como na alopecia areata. Vários cabelos curtos, 
quebrados de comprimentos variáveis são aleatoriamente distri- 
buídos no sítio envolvido. O cabelo que cresce além de 0,5 a 1 cm 
pode ser seguro pela ponta dos dedos pequenos e extraído (Figs. 
24152416) 


MANIFESTAÇÕES PSIQUIÁTRICAS. O simoma pode pri 
meiro se manifestar durante períodos inativos na sala de aula, 
enquamo assiste televisão ou na cama, enquanto espera para pe 
gar no sono. Os pais raramente observam o comportamento Em 
muitas crianças, a tricotilomania é desencadeada por hospitaliza 
ções ou intervenções médicas, problemas domésticos ou difcul 
dades na escola. Casos também ocorrem com competição entre 


Figura 24-15 Cabelo foi retirado manualmente de uma re- 
gião ampla do couro cabeludo. Não há inflamação ou cicatriz. 


irmãos, um relacionamento perturbado entre os pais e a criança e 
por retardo mental. A comorbidade com transtomos de ansiedade 
e humor é em pacientes com uma doença depressiva primária 
aumenta em incidência, com a tricotilomania que se origina du- 
rante a adolescência e na vida adulta. Alguns psiquiatras classif- 
cam-na como um transtorno obsessivo compulsivo em adultos. 

A evolução é crônica, com remissões e exacerbações. Os pa 
cientes podem gastar uma a 3 horas por dia tracionando o cabelo, 
resultando em intensa queda de cabelos, sofrimento e deteriora- 
ção das relações de trabalho e sociais produtivas. A vergonha é um 
componente proeminente. Os indivíduos com mania de puxar os. 
cabelos têm medo de ser descobertos e evitam consultas a locais 
de cuidados de saúde e se preocupam em serem julgados critica 
mente. O sofrimento psicológico é intenso. 


DIAGNÓSTICO. Os critérios diagnósticos são apresentados no 
Quadro 24-11. Primeiro, o paciente deveria ser interrogado se 
manipula os cabelos. Pais ou professores podem estar cientes do 
hábito. Um exame com hidróxido de potássio e luz de Wood ex. 
clui a presença de tinea capítis não inflamatória, As áreas de alope 
cia areata são completamente isentas de cabelos. Em casos ques- 
tionáveis, um tufo de cabelos pode ser retirado das áreas doentes; 
na tricotilomania, ele mostra raízes pilosas na fase não telógena. 
Quiase 100% dos cabelos estão na fase anágena, com crescimento 
ativo. A ausência de cabelos telógenos é a razão de nenhum ca. 
belo ser liberado com uma tração suave dos fios. Amostras de 
biopsia de pele (com punch de 4 ou 5 mm se estendendo para o 
tecido subcutâneo) mostram a presença de cabelos normais, au- 
sência de cabelos nos folículos e ausência de infiltração de lenca 
citos. Os cabelos catágenos estão presentes em 74%, fios pigmen. 
tados em 61% e bulbos pilosos traumatizados em 21% dos 
pacientes; esses achados são mais evidentes nas áreas afetadas há 
menos de 8 semanas 


Figura 24-16. Diversos pelos curtos encontram-se distribuí- 
dos aleatoriamente no sítio envolvido. 


Quadro 24-11 Critérios Diagnósticos para Tricotilomania 


1, Existe um nível crescente de tensão imediatamente antes de | 

pur os cabelos ou durante as tentativas de evitar o ato de 
puiar os cébelos 

2 Existe uma sensação de alívio, prazer ou gratificação durante | 
o ato de putar os cabelos | 

3, O ato de puxar os cabelos não é mais bem explicado por uma 
condição médica nem por transtorno mental 

4. Uma perturbação ou um comprometimento significativo na 
àrea ocupacional, social ou em outras áreas de funcionamento. 
apresenta-se coma resultado do ato de puxar os cabelos. | 


De Psychiatr Clin North Am 29(2):487-501, 2006. PD: 
16650719 


Quadro 24-12. Diretrizes para o Tratamento da Tricotilomania. 


* Estabelecer um relacionamento adequado médico-pacente 
para melhorar o entendimento, à compreensão da doença e a 

cooperação com o tratamento. 

Avaliar todos os síios de tração. 

Avaliar à motivação para O tratamento. 

Questionar o paciente a respeito de tricofagia 

Considerar a possibilidade de encaminhamento ao psiquiatra. 

Avaliar e tratar às condições comérbidas (p, ex, punctura da 

pele, transtornos do humor, transtornos de ansiedade 

Encaminhar o paciente para grupos educacionais e de apoio. 

Avaliar em relação à terapia de reversão do hábito. 

Institui à reversão de hábito modificado. 

Avaliar à farmacoterapia: clomipramina (avaliar os efeitos ad- 

versos da clomipramina) 

* Considerar a introdução de sugestões pós hipnóticas. 

» Instituir estratégias de recaida-prevenção. 


Modificado de Koran LM: Trichatiliomania. In Obsessive-compulsive 
and related disorders in adults. À comprehensive clinical guide 
fp 185), Cambridge, UK, 1999, University Press, 
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TRATAMENTO. tim resumo das estratégias de tratamento é 
apresentado no Quadro 24-12. Muitos pacientes estão estáveis 
psicologicamente e necessitam apenas de uma discussão do pro- 
blema com os pais ou com um médico compreensivo. Muitos 
desses casos se resolvem espontaneamente Deve-se aconselhar os 
pais a distraívem a atenção da criança quando p cabelo está sendo 
tracionado e a terem uma postura mais de aceitação e de suporte 
do que de julgamento ou punição. Pacientes com comprometi- 
mento extensao ou aqueles que persistem no hábito deveriam 
passar por avaliação psiquiátrica. Não foram estabelecidos a efeti- 


Quadro 24-13 pena 
(CIassificação Baseada na Apresentação Clínica e Histologia) 


Inicialmente lintocítica 

Lúpus eritematoso cutâneo crônico 

Liquen plenopilar 

Uquen planogilar clâsico | 
Alopecia Fbrosante frontal | 
Sindrome de Lassueur-Graham-Litile (LPP e LP e lesões. 
espinhosa) 

Pseudopelada (Broca) | 

Alopecia cicatricial centruga central (sindrome de degeneração 

folicular, alopecia por escovas aquecidas) | 


Dermatose pustular erosws 


Adaplado de Cicstncial alopecia: cinico-pathologral findings and 
Yrestment, Clin Dermatol 1942/211-225, 2001 
MID: 1Iagn600 


Alopecia por tração (estética) 


A tensão prolongada criada por certos estilos de cabelo ftais como 
coques ou rabos de cavalo), escovas circulares de cabelo e pentes. 
alisadorex podem resultar em uma queda de cabelos temporária. 
Ou, ritamente, permanente em uma área correspondendo exats- 
mente nos fios de cabelo estirados. O couro cabeludo pode pare- 
cer normal ou pode mostrar evidências de inflamação ou de cica- 
trização, 


Alopecia cicatricial 


A classificação da alopecia cicatricial é confusa, As alopecias cica- 
tricinis ou escarificantes causam a destruição de folículos e resul- 
tam em queda irreversível dos cabelos, Elas ocomem com à des- 
trução do folículo ou com a cicatrização da derme reticular 
Alopecias ticatriciais são classificadas como ou sem 
dlárias. Nas alopecias cicatriciais primárias (Quadro 24-13), o fo- 


vidade relativa e os benefícios em longo prazo dos tratamentos 
farmacológicos e comportamentais. Lima meta-análise demons- 
trou que à terapia de reversão do hábito foi superior à farmacote- 
rapia com clomipramina. À clomipramina foi mais eficaz do que 
o placebo, embora não haja evidências para demonstrar que os 
inibidores de recaptação de serotonina seletiva (SSRIs) sejam 
mais eficazes do que o placebo no tratamento de tricotilomania. 
PMI: 17727524 Muitas outras medicações orais têm sido testa- 
das. Para obter mais informações, visite o Trichotillomania Lear- 
ning Center no endereço www trich.org 


Quadro 24-14 Alopecia Cicatricil Secundária 


displa- 
sa fibrosa polústica, poroqueratose de Mibell, queratose falicular 
ciatrcal, 
Agentes fisicos/químicos. 
| Queimaduras químicas, picadas de insetos, traumatismo ou lace- 
| | eco mecârica, dermatite por radiação, queimaduras térmicas 


Varas needs 


Liquen escerosante e atróico, morta, escierodermia em golpe 
de sabre e hemiatrofia facial, porfia cutânea tardia escleroder- 


Infiltrações dérmicas neoplásicas 


, Nnifoma, melanoma, carcinoma metas 


Adaptado de Cicatncial alopecia: cinico-palhologica findings and 
Vreatment, Clin Dermatol 1942):211-225, 2001. PMID: 11397600 


* Quadro 2415 “Alopecia Cicatrícial Centrifuga Central 
* (Sindrome de Degeneração Folicular, Alopecia por Escova 


* Mulheres de mesciade metanoeitrrmas, alguns homens negras 

* Alguns têm história de uso de secador com escova 

A alopecia cicatricial começa na vértice do couro cabeludo, 

dssemina-se anteriormente e para à face externa e assume 
alongada 


gradualmente a central do padrão de 
alopecia feminina; doença mais ativa na periena; com elim- 
nação total eventual. 

|» Inhlamação linfocica 


* Desintegração prematura da bainha radicular interna. 
* Liberação de fragmentos capilares na derme, causando infla- 
granulomatosa 


lículo é o alvo da inflamação. Nas alopecias cicatriciais secundã. 
rias (Quadro 24-14), o folículo é destruído por um processo não 
folicular. Nas alopecias cicatriciais primárias, a inflamação é pri- 
mariamente linfocítica ou neutrofílica. Todas as partes do folículo 
podem ser envolvidas, mas 2 área abaulada do folículo, onde os 
músculos eretores dos pelos se inserem, é o alvo primário do 
processo inflamatório. Esse abaulamento contém as células. 
tronco para regeneração do folículo inferior durante o ciclo de 
evolução folicular normal. O estágio final é a formação de uma 
pele lisa, com ausência de orifícios foliculares. A causa primária 
pode ser relacionada às glândulas sebáceas. 


ALOPECIA CICATRICIAL CENTRÍFUGA CENTRAL (SÍN- 
DROME DE DEGENERAÇÃO FOLICULAR). Essa doença é 
comum e ocorre mais frequentemente em indivíduos melanodér. 
micos. À alopecia cicatricial é mais proeminente na coroa do 
couro cabeludo (Quadro 24-15). Existe migração das hastes pilo- 
sas através da bainha radicular extema. A bainha radicular in- 
terna desaparece em um ponto muito baixo no folículo, abaixo 
do istmo. À descamação prematura da bainha radicular interna 
é encontrada nos folículos inflamados e não inflamados e no 
couro cabeludo “normal” Existe um espectro de gravidade desde 
Jentamente progressivo (durante décadas) e doença relativa- 
mente não inflamatória até rapidamente progressivo (durante 


Figura 24-17 Lúpus eritematoso discoide. Placas escamosas, 
vermelhas, que evoluem para formar placas hiperpigmentadas 
ou hipopigmentadas atráficas irregulares. Escamas preenchem 
as folículos pilosos dilatados e formam aparência de “tachi- 
nhas de tapeceiro” 


RR Capitulo E 


Quadro 24-16 Lúpus Erftematoso Cutâneo Crônico 


» Mulheres jovens até meia-idade 

* Lesões nas áreas expostas so sol face, orelhas, couro cabeludo 

» Placas escamosas, eritematosas, bem circunscritas 

* Formação de tampões foliulares, telangiectasa, atrofia e des- 
pigmentação 

* Lesões ativas, precoces podem ser sensíveis e pruriginosas. 

* Lesão desenvolvida — crosta escamosa com espículas folicula- 
res (escamas achatadas e lisas fixadas à superficie subjacente) 

» “Sem bordo ativa como no liquen planopilar e outras 

* Placas sem inflamação visivel podem lembrar à alopecia aresta | 
ou a pseudopelada 

* Alteração da interface na junção dermoepidérmica 

»  Infizados linfocíticos - perifolicdar + entre folculos, ao redor | 
dos vasos sanguineos superficiais e profundos, e nas glândulas. 
fectinas é a seu redor | 
O disgnóstico é dificil no estágio de fibrose 
Imunofluorescência — 196, IgM ou depésitos de complemento 
em uma banda na junção epidérmica-dérmica 

* Tratar com propionato de cobetasol tópico, uma ou duas ve- 
zes por di, diariamente; suspensão de acetonida de triancino- 
lona intralesional 10 mg/ml repetida a cada 4 a 6 horas (muito 
efetiva), creme de imiquimod  (PMID' 17142214); pomada de 
tecrolimys 0,1% 

* Corticosteroides oras, tais como prednisona 10 a 20 mg, dia- 
fiamente pela manhã e posteriormente reduz para terapia 
em dias alternados com uma redução gradual da dose para 
múltiplas lesões pruriginosas. 

» Usar sulfato de hidrewiciorsquina, retinoides (sotretinoina, aci 
tretina), azatiopnna é aicdosporina para a doença mais extensa 


Figura 24-18. Lúpus eritematoso discoide. Lesões por fim 
formam cicatrizes atróficas lisas, conforme observado no 
meio dessa lesão. 
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anos) e doença altamente inflamatória Pacientes com doença 
altamente inflamatória devem ser descritos como tendo fobiculite 
decalvante. O estágio final pode ser descrito como pseudopelada 


LÚPUS ERITEMATOSO CUTÂNEO CRÔNICO 


O lúpus eritematoso cutâneo crônico (lúpus eritematoso dis 
coide) é uma causa comum de alopecia cicatricial (p. 683) 
(Quadro 24-16). As mulheres são mais frequentemente afetadas. 
As áreas calvas discretas precoces parecem com pseudopelada ou 
líquen plano pilar. Lesões tardias são mais acentuadas e clínica 
mente diagnósticas. À combinação de escumação difusa, eritema, 
telangiectasias e hiperpigmentação mosqueada dentro das áreas 
de cicatrização é altamente característica. Ocorrem um tampona 
mento folicular e a atrofia epidérmica (Figs 24-17 e 24-18). Com 
o tempo, os folículos tamponados desaparecem, e a pele toma-se 
lisa, atrófica e cicatricial. À biopsia de lesões precoces mostra alte: 
rações inflamatórias foliculares; lesões tardias mostram cicatriza- 
cão na derme reticular. O tratamento inclui o uso de esteroides. 
intralesionais e antimaláricos (hidroxicloroquina)) 


LÍQUEN PLANO PILAR (Fig. 24-19) 


O líquen plano folicular do conro cabeludo (líquen planopilar 
[LPP]) é mais comum em mulheres. Existem várias apresentações 
clínicas (Quadro 24-17). Lesões típicas apresentam-se com eri- 
tema é escamação perifolicular ou como queda de cabelos parcial 
ou em focos disseminados. Pode ser insidiosa pu fulminante As 


Figura 24-19 Liquen planopilar Alopecia placoide, pápulas 
foliculares hiperqueratáticas. O espectro dos achados varia de 
um comprometimento folicular puro, sem evidências de cica- 
trização, até alopecia cicatricial do couro cabeludo. 


Quadro 24-17. Liquen Planopiar Clássico 


* Mulheres adultas 

* As lesões mostram um padrão centffugo centrado no vértice, 
mas pode ocorrer em todo o couro cabeludo 

*  Pápulas foliculares, hiperqueratóticas, espinhosas com eritema 
periolicular 

* Placas de alopecia com formato poligonal, atróficas, lisas, com 
atividade nas margens das lesões que estão se disseminando 
para fora; restar uma cicatrização central é uma ocorrência t- 
pia 

* Dermatite iquenoide na junção dermoepidérmica 

* Fibrose lamelar concêntnica ao redor dos folículos em lesões | 
em estágio avançado 

*  Imunofluorescênca é positiva em 50% dos pacientes; entat- 
Zando os corpas croides com IgG, IgA, IgM ou C3 

* Diagnóstico diferencial - lUpus eritematoso, pseudopelada é 
fobiculite descaiame 

* Tratar com estestide tópico à base de propionato de ciobetasol 

* Suspensão de acetonido de trisncinolona 10 mg/ml de aplica- 
ção intralesional para lesões ativas 

* Agente oral: tetracicina /MID 17467854 

* Outros agentes orais — corticosteroides, sulfato de hidraxicoro- 
quina em longo pras, tetracídina, azatioprina e cicosporina 


partes frontal e central do couro cabeludo e da coroa são mais 
comumente envolvidas. Grandes áreas do couro cabeludo podem 
estar envolvidas. As lesões são mais ativas na margem por onde 
ocorre a expansão. LPP é mais ativo na periferia da placa do que 
o lúpus eritematoso discoide. Outras lesões cutâneas e mucosas. 
do líquen plano podem estar presentes, Os pacientes queixam-se 
de dor, formigamento ou queimação nas áreas ativas. Outros têm 
uma grande área de alopecia cicatricial central na coroa, assim 
chamada alopecia cicatricial centrífuga central (COCA) (p- 938). 
Essa condição será discutida em uma seção posterior deste cap. 


Quadro 24-18 Pseudopelada Clássica de Broca 
(Alopeda Cicatrical Inespecífica) 


* Uma alopecia cicatricial progressiva, não inflamatória de ori- 
gem desconhecida 

» Placa original geralmente está sobre a coraa do couro cabeludo 

» Ocorre primariamente em mulheres jovens até a meia-idade 

* “As lesões são redondas ou ovais; diversas podem coalescer 
para formar placas ligeiramente deprimidas, calvas, irregulares 

» Ausência de áreas de foliculte; os fios de cabelo na periferia 
são facilmente extraídos. 

» As placas disseminam-se lentamente durante décadas ou a 
progressão é rápida 

» Podem se tornar calvas em alguns anos. 

* Fazer a biopsia na pele que possui cabelos no bordo de uma, 
placa cicatrizada 

*' Infiltrados linfocitários ocorrem ao redor do infundíbulo folicu- 
lar e folículos centrais nas lesões precoces 

* Diagnóstico diferencial — lúpus eritematoso, líquen planopilar, 
foliculite descalvante, síndrome de degeneração folicular, 
pode ter se originado como essas doenças, mas com o passar 
do tempo sofreram degeneração é perderam suas caracteristi- 
cas clínicas e histológicas 

* O tratamento resistente aos esteroides tópicos, minaxidil à 
5%, esteroides intradérmicos; medicações orais geralmente 
ineficazes. 


Figura 24-20 Pseudopelada. Uma região calva, de cor averme- 
lhada, assintomática está presente sobre o couro cabeludo parie- 
tal. As lesões coalescem para formar placas calvas, atri 
gulares com um aspecto de "pegadas na neve”. Encontra 
mais áreas de atrofia do que cicatnciais 


Doença do Cabelo « E 


tulo. À comprovação histológica & necessária para o diagnóstico. 
A biapsia de lesões precoces mostra inflamação da interface lique- 
noide envolvendo somente os folículos e a derme perifolicular. A 
imunofluorescência em estágios ativos mostra uma pigmentação 
corporal cistoide por anti-lgM e anti-lgA. 

LPP é uma condição de difícil tratamento. Esteroides tópicos. 
superpotentes, esteroides intralesionais e pequenos cursos de es: 


teroides oral são os tratamentos de primeira linha mais comuns, 
Doxiciclina e tetraciclina [PMID. 


17467454) já foram tentadas, 
por seus efeitos ant-inflamatórios. Hidroxidoroquina, isorretinoina, 
dapsona, talidomida e ciclosporina também já foram opções tes- 
tadas, 


LÍQUEN PLANO PILAR COM ALOPECIA 
ESCLEROSANTE FRONTAL 


Alopecia fibrosante frontal (FFA) é considerada uma variante da 
LPP. Mulheres na fase da pós-menopausa apresentam-se com um 
processo cicatricial que se desenvolve na linha de implantação 
frontal do cabelo e então, gradualmente, se estende em direção 
posterior. Pode haver queda associada da sobrancelha. A margem 
da área de alopecia que vai avançando pode demonstrar minúscu 
las pápulas perifoliculares nas bases dos pelos terminais. Os 
achados da biopsia são os mesmos da LPP. 


PSEUDOPELADA (Fig. 24-20) 


Pseudopelada é um termo arcaico que designa uma alopecia cica 
tricial lentamente progressiva, sem a presença de foticulite clinica 

mente evidente (Quadro 2418). O processo patológico avança 
centrifsgamente da coroa do couro cabeludo. Essé termo não 
descreve nenhuma outra entidade patológica, mas pode represen 

taro estágio final de várias formas de alopecia cicatricial. O termo 
pseudopelada de Brocq foi originalmente usado para descrever 


E 
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homens adultos leucodérmicos com aglomerados de áreas sem 
cabelo, amplamente distribuídos, com forma irregular, assinto- 
máticos que eventualmente são atróficos. Os períodos de progres- 
são patológica são seguidos por períodos dormente. 


FOLICULITE DECALVANTE (Figs. 24-21 e 24-22) 


A foliculte decalvante & uma erupção pustular crônica do couro 
cabeludo resultando em alopecia permanente em placas (Quadro 
24-19), As lesões em estágio final mostram amplas áreas de cica- 
trização, com lesões pustulares ativas nas margens. À etiologia é 
desconhecida. À foliculite bacteriana crônica ou as alterações nas. 
respostas imunes do hospedeiro são mecanismos propostos. Sta- 
phylococeus aureus pode ser cultivado de lesões pustulares. Amos- 
tras de biopsia de lesões precoces mostram abscessos neutrofílicos. 
foliculares nos infundíbulos ou níveis superior ou médio do folí- 
culo. Lesões tardias revelam a presença de linfócitos dérmicos, 
destruição dos folículos e cicatrização da derme. Antibióticos sis- 
têmicos ou tópicos (mupirocina) e antibioticoterapia bactericida 
diária dos vestíbulos nasais para eliminar o estado de portador de 
Staphylococcus podem ajudar. Um, dois ou três ciclos de 10 sema- 
nas de uma combinação de 300 mg de rifampicina e 300 mg de 
clindamicina duas vezes por dia por 10 semanas podem eliminar 
a doença. O uso de dapsona 100 mg por dia mostrou-se efetivo. 
Alguns pacientes apresentam áreas de foliculite em tufos. Foliculite 


Figura 24-21, Foliculite descalvante. Placas atróficas irregu- 
lares a ovais, bem definidas, de alopecia com pústulas folicu- 
lares nas margens que avançam para o exterior 
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Quadro 24-19 Foliculite Descalvante 


* Ocorre em adultos é apresenta uma evolução muito longa 

+ Placas de pústulas circundam múltiplas áreas ovais de alopecia 
em expansão 

* Episódios de foliculte podem correr por anos, causando foi 
cúlite em tufos em alguns casos 

* Algumas vezes encontrados na barba, regiões púbicas e axila- 
res, parte interna das covas 

*  Infiltração neutrofíica inicial 

= Fibrose dérmica periolicular moderada 

» Diagnóstico diferencial - foliculte bacteriana, fângica ou viral, 
síndrome de degeneração folicular, e acne necrótica, 

* Tratamento — cultura das pústulas; xampu de iodopovidona, 


antibióticos tópicos (Cleocinê ou mupirocina);esteroides tó. 
cos algumas vezes efetivos; antibíóticas orais: tetraciclina, mi- 
nodclina, cefalosporimas, ciprofloxacina; rifampina com clinda- 
micina, ou sulfametoxazo|Arimetoprima; corticosteroides orais 


Figura 24-22 Foliculte decalvante. A foliculite crônica leva 
à cicatrização progressiva. 
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Quadro 24:20 Celulite Dissecante dos pelos em tufos (uma possível variante de foliculite decal 


: SÊ MEET 05 vante) é caracterizada por fusão folicular na qual múltiplos tufos 
+ Homens melanodérmicos jovens 


* Manifesta-se como ruptura folicular com formação de abs- 
cesso 

* Nódulos dolorosos e flutuantes no couro cabeludo, que dre- 
nam e formam abscessos interconectados, extensos com traje- 


pilosos emergem de um único orifício folicular dilatado. Essas 
duas entidades patológicas podem fazer parte de um contínuo de 
uma mesma doença. 


tos fistulares CELULITE DISSECANTE (Figs. 24-23 e 24-24) 
* A ciatização é extensa 
» Parte da iiade de oclusão folicular foliculhe disecante, dene | Essa doença rara afeta mais frequentemente homens jovens meia 
conglobata, hidroadenite supurativa) nodérmicos (Quadro 24-20). Nódulos inflamatórios múltiplos 
+ Infração granulomatosa, neutroíca, info-hstioctica são concentrados na coma, vértice e na região ceripital. Elas evo 
| +. Fibrose-na derme e na subderme luem para formar pontes coalescentes, esponjosas, flutuantes, 
+ Diagnóstico diferenca folcute descahante, acne queoide- 


ovais e lineares que por fim drenam material purulento, Pode 
haver pouca ou nenhuma dor. A pr 


ana, quénon fúngico 


* Tratamento - casos precoces: tetraciclina, daxcicina, minod Ê 
k arece ser essencial para a progressão da doença. Em uma fase fi- 
clina, cefalosporinas, ciprofloxacina; casos avançados: isotretr- é ea y 


o corbesesroida ora, capo; densa de abc nal ocorrem fibrose dêrmica densa, formação de fstula,cicatri 
grandes zação hipertráfica e queda permanente de cabelos. A “tríade de 


oclusão folicular” consiste em foliculite dissecante, hidradenite 


esença de folículos pilosos 


supurativa e acne conglobata. À isotretinoina é efetiva. 


Figura 24-23 Celulite dissecante. Abscessos superficiais e Figura 24-24 Celulite dissecante. O estágio final é a alope- 
profundos intercomunicantes e alopecia cicatricial disseminada. cia cicatricial espessa extensa. 
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ACNE QUELOIDEANA 


A acne queloideana geralmente afeta homens jovens melanodér. 
micos. Pequenas pápulas foliculares com pústulas ocasionais 
ocorrem no couro cabeludo occipital e na região posterior do 
pescoço (Quadro 24-21). Elas coalescem para formar pápulas fr- 
mes e tornam-se espessas e elevadas (Figs. 24-25 e 24-26; Figs 
9-24 e 9.25), Pode ocorrer o desenvolvimento de abscessos e fis 
tulas com drenagem de pus. Pode não haver qualquer sintoma, ou 
pode haver prurido ou queimação leve Histologicamente, há in. 
Hlamação, fibroplasia e o desaparecimento de glândulas sebáceas. 
O tratamento é discutido no Cap. 9. 


Figura 24-26 Acne queloidal. Doença em 
estágio terminal com nódulos queloidais 
firmes, grandes, circunscritos à região da 
nuca 


sas 


Quadro 24-21 Acne Queloideana (Acne Queloideana da 
Nuca) 


* Homens melanodérmicas jovens, na região ocopital do couro 
cabeludo e nuca: muito menos comum em indivíduos leuco- 
dérmicos. 

* Manifesta-se como pápulas ou pústulas foliculares, que progri- 
dem para pápulas fibrosas e placas queloideanas extensas nas 
quais não têm cabelos 

* A inflamação é inicialmente neutroflica 

* Diagnóstico diferencial - olicuite descalvante; acne necrótica; 
foliculte dissecante; foliculte bacteriana, fúngica ou viral 

* Tratamento — xampu de iodopovidona, antibióticos tópicos 
Iindamicna, mupirocina), antibióticos orais (doricidina, mino- 
cidina, cefaleina, suifametoxazolArimetoprima); podem ser ne- 
cessárias muitas semanas de supressão com antibióticos orais, 
esteroides tópicos e intralesionais podem ajudar; pode ser ne- 
cessário realizar uma crurgia excisional em casos avançados 


Figura 24-25 Acne queloideana. Pústulas 
e pápulas foliculares são concentradas na 
parte posterior do couro cabeludo, sobre a 
linha de implantação dos cabelos. 


Quadro 24-22 Foliculite em Tufos 


* Diversos fios de cabelo que emergem de um único orifício fo- 
lcular podem ser observados em qualquer folicuhte cicatricial; 
é a condição chamada de foliculite em tufos. 

* Três a dez fios de cabelo originam-se de um folículo gigame 

* Existem controvérsias se a foliculite em tufos é uma entidade 

ou se é secundária a outras formas de alopecia cicatricial (i- 

quen planopilar, lúpus eritematoso discoide, foliculite descal- 

vante) 

Ruptura folicular e formação de abscesso 

Fibrose ao redor dos folículos supenores e centrais. 

Os neutrófilos apresentam-se ao redor dos folículos superiores. 

Diagnóstico diferencial - lúpus eritematoso discoide, lquen. 

planopilar, pseudopelada, foliculite descalvante, foliculite dis- 

secante, síndrome de Lassuer-Graham-Litle, síndrome de de- 

generação folicular 

* Tratamento — o mesmo que para foliculte decalvante 


Figura 24-27  Foliculite em tufos. Estágio 
de foliculte inflamatória inicial pode ser 
qualquer uma das diversas variantes de 
alopecia cicatricial (foliculite descalvante, 
acne queloidal, foliculte estafilocócica co- 
mum e celulite dissecante que leva à for- 
mação de tufos de cabelos que emergem 
do mesmo óstio). 
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FOLICULITE EM TUFOS (Figs. 24-27 e 24-28). 


A foliculite em mfos (FT) pode não ser uma doença específica, 
mas um estágio final de outras doenças, tais como a foliculi 
decalvante ou a acne queloideana (Quadro 24-22). Os pacientes 
apresentam-se com um couro cabeludo inflamado, com a forma- 
cão de pústulas a partir das quais o S, aureus pode ser cultivado. A 
condição leva à formação de alopecia cicatricial dentro das quais 
os tufos pilosos múltiplos emergem a partir de orifícios folicula- 
res dilatados. A foliculite em tufos pode ser diferenciada da foli. 
culite decalvante somente pelo achado de diversos tufos pilosos 
dispersos no interior de placas de alopecia cicatricial. 

Os tufos de pelos são causados pelo ajuntamento de unidades. 
foliculares adjacentes, atribuíveis a um processo fibrosante e à 
retenção de pelos telógenos no interior de unidades foliculares 
envolvidas. 


Figura 24-28  Foliculte em tufos. Doença 
em estágio final com diversos fios de ca- 
belo (tufos) emergindo dos mesmos óstios. 
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ACNE NECRÓTICA 


A acne necrótica é uma forma grave de foticulite do couro cabeludo. 
Pápulas e pústulas evoluem para formar crostas deixando cicatrizes 
deprimidas. À acne necrótica pode também aparerer na face. 


DERMATOSE PUSTULOSA EROSIVA 


A dermatose pustulosa erosiva é uma doença de origem desco- 
nhecida, que ocorre nos idosos e frequentemente na pele do 
couro cabeludo lesada por irradiação actínica. As lesões podem 
suceder um trauma ou os procedimentos destrutivos para quera- 
toses actínicas. Os pacientes apresentam-se com placas vermelhas, 
pustulosas, com crostas e erosadas no couro cabeludo (Fig 24-29). 
A remoção de crostas revela a presença de material purulento. As. 
lesões progridem lentamente e se reparam com alopecia cicatri- 
cial. Então, as áreas adjacentes tornam-se afetadas. A biopsia re- 
vela um infiltrado inflamatório difuso ou em placas, com linfócitos 
e plasmócitos presentes na derme PMID: 17647361 Os esteroides 
tópicos potentes, pomada de tacrolimus tópica, creme de calcipo- 
triol (caleipotrieno) e isotretinoína (0,75 mg/kg/dia) são alguns 
dos tratamentos relatados. PMID: 16205074 


Figura 24-29 Dermatose pustular erosiva. Formação de 
crostas difusa associada a múltiplas lesões pustulares, exsuda- 
tivas e erosivas. As lesões pustulares fundem-se progressiva- 
mente 


A tricomicose É uma infecção assintomática dos pelos axilares ou 
púbicos causada pelo Conmehacterium. A haste pilosa toma-se re- 
coberta por concreções firmes amarelas (ocasionalmente verme- 
lhas ou pretas) (Fig, 24-30). A hiper-hidrose geralmente está pre- 
sente O cabelo é raspado, e a hiper-hidrose é controlada com 
antiperspirantes. O creme de cloridrato de naffilina a 19% (Naftin*) 
é efetivo para infecções fúngicas superficiais e também tem pro- 
priedades antibacterianas, Ele é comprovadamente efetivo para o 
manejo da tricomicose. 


Figura 24-30 Tricomicose axilar. Concreções amarelas são 
aderentes aos pelos axilares. Essas concrações são compostas 
por uma massa de micro-organismos difteroides e não por 


fungos. 


Doenças das Unhas 


Veja nas páginas seguintes fotos das doenças ungueais mais 
comuns. 


* Anatomia e fisiologia ia ne . 
* Variações normais ANATOMIEFISIOLOGIA 
ij %? RA -ANATONMA. À usidadeomgaés! oscilou cimpatem. 


* Distúrbios adquiridos tes (Fig 25-1). A lâmina ungueal é queratina morta dura, transpa- 
Infecções bacterianas e virais rente. À dobra ungueal incluí a pele ao redor das faces lateral e 
Infecções unqueais fúngicas proximal da lâmina ungueal. A dobra ungueal proximal sobrepõe 

a matriz Sua camada de queratina estende-se para a lâmina un- 

gueal proximal formando a cutícula. As alças capilares na ponta 


proximal cobre a lâmina ungueal proximal por alguns milímetros 
e, em seguida, faz uma volta de 180º graus e volta em contato 
direto com à lâmina ungueal. Ela faz outra volta de 180º graus e 
toma-se contínua com a matriz ungueal. 


Dobra unuealiateral 


Figura 25-1 Desenho diagramático da ponta de um dedo de adulto, mostrando as 
estruturas da unha através de um plano da linha média longitudinal 
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Onicomicose subungueal 
distal, pág. 957, 960 


Psoríase — pitting, pág 
275,951 


Leuconíquia, pág. 964 


Deformidade por hábito- 
tique, pág. 965 


Onicomicose superficial 
branca, pág. 958 


Psoriase — onicólise, págs. 
275,951 
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Onicólise — infecção 
secundária, pág. 962 


Sulcos, pág. 950 


Onicomicose subungueal 
proximal, pág. 958 


Psoriase - alteração da 
lâmina, págs. 275, 951 


Onicólise — traumatismo, 
pág. 962 


Linhas de Beau, pág. 966 


h É 
Rachadura distal, 
pág. 965 


Doença de Darier 


Paroníquia aguda, 
pág. 953 


Distrofia ungueal Distrofia ungueal 
mediana, pág. 966 mediana, pág. 966 


Faixa pigmentada, Paroníquia crônica, 
págs. 870, 950 pág. 954 


Unha em telha, pág. 966 Hemorragias em estilhas, 
pg. 950 


Traumatismo, pág. 964 


Unhas em colher, Hipertrofia laminar, 
pág. 967 pág. 964 
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O epitélio da matriz sintetiza 90% da lâmina ungueal, A tá- 
nula (parte branca em meia lua), que é visível através da lâmina 
ungueal, é o aspecto distal da matriz ungueal; é contínua ao leito 
ungueal. O leito ungueal estende-se da matriz ungueal distal até 
o hiponíquio. À medida que a unha corre distalmente, o material 
é adicionado à superfície inferior da unha, espessando-a e tor- 
nando-a densamente aderente ao leito ungueal, O leito é comsti- 
tuído por sulcos longitudinais paralelos com pequenos vasos 
sanguíneos em sua base (Fig. 25-2). O sangramento induzido por 
trauma ou doença dos vasos, como o lúpus, ocorre na profundi- 
dade dos sulcos, produzindo o padrão de hemorragia em estilhas 
observado através da lâmina ungueal. O hiponíquio é um seg- 
mento curto de pele sem cobertura ungueal; ele começa no leito 
unguea! distal é termina no sulco distal. 


BIOPSIA UNGUEAL. As biopsias ungueais são usadas para 
diagnosticar tumores, doença inflamatória e infecções. A técnica 
de biopsia por punch ou excisão é escolhida, o que fomece quan- 
tidade suficiente de tecido e produz uma quantidade mínima de 
cicatrizes, Na prática, esses procedimentos são realizados por al- 
guns dermatologistas e cirurgiões ortopédicos demão. Todas estas 
técnicas foram recentemente descritas. PMID: 174426 


TAXAS DE CRESCIMENTO. As unhas crescem continua- 
mente, mas sua taxa de crescimento diminui tanto com a idade 
como com má circulação. As unhas dos dedos das mãos, que 
crescem mais rápido que as unhas dos dedos dos pés, crescem 
uma taxa de 0,5 a 2 mm por semana. Demora cerca de 5,5 meses. 
para uma unha do dedo da mão crescer da matriz até a borda livre 
e cerca de 12 a 18 meses para uma unha do pé ser substituída. 
Ocorre redução na taxa de divisão matriz-célula durante doenças. 
sistêmicas como a escarlatina, causando afinamento da lâmina 


tngueal (linhas de Beau), 


Figura 25-2 Topografia dérmica subjacente à unidade un- 
queal. O leito é constituído por sulcos longitudinais paralelos 
com pequenas vasos sanguíneos em sua base. À patologia 
anatômica das hemorragias em estilhas é evidente, 


A forma e a opacidade das unhas variam consideravelmente entre 
os indivíduos. O envelhecimento pode aumentar ou diminuir à 
espessura da unha. Sulcos longitudinais (Fig 25-3) são comuns no 
envelhecimento, mas esta variante é ocasionalmente observada 
emtre os jovens. Ocorre formação de rosário em todas as idades, 
mas é mais comum nos idosos (Fig, 25-4). As contas cobrem uma 
parte ou a maioria da superfície da lâmina e são dispostas longitu- 
dinalmente Uma fxixa ou faixas pigmentadas ocorrem em mais de 
909% dos negros (Fig, 25:5). O aparecimento súbito desta em bran- 
cos exige uma investigação mais aprofundada. 

A estrutura da unha pode ser alterada por doenças de pele 
primárias, infecções, traumatismo, doenças internas, síndromes 
congênitas e tumores. Uma discussão mais detalhada com ilustra 
sões das entidades mais comumente encontradas é apresentada 
nas seções seguintes. 


Figura 253 Sulco longitudinal. Estrias ungueais elevadas 
paralelas são uma mudança comum de envelhecimento. Esta 
mudança não indica qualquer deficiência. 


Figura 25-4Sulco longitudinal e formação de rosário. Uma 
variante do normal, mais comumente observada em idosos. 


Figura 25-5 Bandas pigmentadas ocorrem como um 
achado normal em mais de 90% dos negros. 


PSORÍASE. As alterações nas unhas são típicas de psoríase (pág. 
275), e as unhas dos pacientes com psoríase devem ser examinadas. 
Essas mudanças oferecem evidências para o diagnóstico de psoríase 
auando as alterações da pele são equivocadas ou ausentes. 

A incidência de envolvimento ungueal na psoríase varia de 
10% a 50%. O envolvimento ungueal geralmente ocorre simulta- 
neamente com a doença de pele, mas pode ocorrer como um 
achado isolado, Mais de 50% dos pacientes sofrem de dor, e mui- 
tos são limitados em suas atividades diárias. 


Onicólise. Psoríase do hiponíquio resulta no acúmulo de detri- 
tos amarelos, escamosos, que elevam a lâmina ungueal. Os detri- 
tos são comumente confundidos com infecção fúngica ungueal. A 
psoríase do leito ungueal provoca à separação da unha do leito 
ungueal, Diferentemente da separação uniforme provocada pela 
pressão sobre as pontas de unhas longas, a unha decola de ma- 
neira irregular (Fig. 25-6). A lâmina ungueal fica amarela, simu- 
lando uma infecção fíngica. A separação começa no sulco distal 
cu sob a lâmina ungueal e pode envolver várias unhas. 


Figura 25-6 Psoríase, Separação da lâmina ungueal do leito 
ungueal (onicólise) pode estar presente em várias unhas. In- 
fecções fúngicas têm aparência semelhante. 


Figura 25-8 Psoríase. Pitting é a alteração mais comum en- 
contrada na psoríase 


DR caro 


Deformidade da unha. O envolvimento extenso da matriz 
ungueal resulta na perda da integridade estrutural da unha, resul. 
tando em fragmentação e esfarelamento. À alteração grosseira da 
superficie da lâmina ungueal e hemorragias do leito ungueal em 
estilhas é comum (Fig, 25-7). 


Pitting. Pitting, ou depressões bem definidas semelhantes a 
picador de gelo na lâmina ungueal, é o achado mais comum 
(Fig 25-8). O número, a distribuição, os padrões e a profundi- 
dade variam. As células da lâmina ungueal são eliminadas da 
mesma maneira que a escama psoriática é eliminada, deixando 
um número variável de depressões minúsculas, salientes, na 
superfície da lâmina ungueal. Elas surgem sob a cutícula e cres- 
cem com a unha. Muitas outras doenças cutâneas podem cau- 
sar pitting (p. ex,, eczema, infecções fúngicas e alopecia areata) 
ou podem ocorrer como um achado isolado de uma variação 
normal 


Lesão em mancha de óleo. A psoríase do leito ungueal 
pode causar separação localizada da lâmina ungueal. Detritos. 
celulares e soro acumulam neste espaço. À cor amarelo-amarron- 
xada (Fig 25.9) observada através da lâmina ungueal parece uma 
mancha de óleo. 


Figura 25-7. Psoríase de toda a matriz ungueal causa unhas 
deformadas. 


Figura 25-9 . Psoriase do leito faz com que soro vaze sob a 
lâmina ungueal e origine uma "mancha de óleo”. 
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TRATAMENTO 


A psoríase ungueal é difícil de tratar, mas pode responder a diferen- 
tes abordagens utilizadas isoladamente ou em conjunto. 74417 
17572277 As recidivas são comuns. As unhas podem melhorar 
quando os pacientes são tratados com agentes sistêmicos, como a 
cicosporina, metotrexato, acitretina ou agentes biológicos. 


ACETONIDA DE TRIANCINOLONA. A injeção intralesio- 
nal em intervalos mensais na matriz. com acetonida de triancino- 
lona (Kenalog*) (2,5 a 10 mg/ml) administrada com uma agulha 
de calibre 30 é o tratamento-padrão para a doença psoriática un- 
gueal usado pela maioria dos dermatologistas. Propôs-se um 
protocolo simplificado. A acetonida de triancinolona (0,4 ml, 10 
mg/ml) é injetada, após bloqueio em anel, em cada um dos qua- 
tro locais periungueais: dois na matriz da unha e um em cada 
dobra ungueal lateral, direcionado medialmente para o leito un- 
gueal. Este método é utilizado para conseguir a distribuição do 
agente tanto na matriz ungueal como no leito ungueal. Se neces- 
sário, um segundo conjunto de injeções é administrado após 2 
meses, A hiperqueratose subungueal, sulcos e espessamento res- 
pondem bem. Os benefícios são sustentados por pelo menos 9 
meses. Onicólise e pitting respondem menos. 


CALCIPOTRIOL. O calciporrio! creme ou pomada, aplicado 
uma vez ao dia, à noite, de segunda a sexta, e clobetasol, uma 
vez por dia, todo fim de semana, durante 6 meses, seguidos de 
clobetasol duas vezes por semana nos próximos é meses, redu- 
zem a hiperqueratose subungueal. O calcipotriol pomada duas 
vezes ao dia, por até 5 meses, menos eficaz O calcipotrieno 
0,005% é a pomada de dipropionato de betametasona a 0,04%. 
(Taclonex pomada, Daivobet* pomada) é uma combinação que 
pode ser eficaz com a aplicação uma vez ao dia nas unhas e do- 
bras ungueais 


TAZAROTENO. O tazaroteno gel a 0,1% (Tazoracs) é aplicado 
toda noite por até 24 semanas nas unhas dos dedos das mãos. A 
medicação pade ser usada sob oclusão ou sem oclusão. O tazaro- 
teno gel reduziu onicólise (em unhas ocluídas e não ocluídas) e 
pitting (mas unhas ochuídas), 


MEDICAMENTOS BIOLÓGICOS. Os relatos de caso apre- 
sentam uma rápida melhora de unhas psoriáticas com o etaner- 
cepte infliximabe. Há pouco mérito em tratar as unhas psoriáticas 
com fotoquimiaterapia (PUVA) ou 5-uorouracil (5-FUI) tópico. 


PSORÍASE PUSTULOSA DO APARELHO 
UNGUEAL 


Psoríase pustulosa do leito ungueal, matriz ou pele circundante é 
comum e pode ser dolorosa. Ela tem um curso crônico e resposta 
precária ao tratamento, Os casos graves são tratados com retinoi- 
des sistêmicos. O calcipotriol tópico é eficaz em cerca de 50% dos. 
pacientes com alteração localizada e também é útil como terapia 
de manutenção após O tratamento com retinoide O calcipotrieno 
a 0,005% e dipropionato de betametasona pomada a 0,064% 
(Tatlonex pomada, Daivobet* pomada) é uma combinação que 
pode ser mais eficaz do que o calcipotrieno isoladamente 


LÍQUEN PLANO 


Aproximadamente 25% dos pacientes com líquen plano (LP) 
ungueal têm LP em outros locais antes ou depois do apareci- 
mento de lesões nas unhas. O LP ungueal geralmente aparece 
durante a quinta ou sexta décadas de vida. A matriz, o leito un- 
gucal e as dobras ungueais podem ser envolvidos na produção de 
uma variedade de mudanças, algumas das quais são característ- 
cas. Inflamação mínima da matriz induz sulcos longitudinais e 
estrias, os quais são os achados mais comuns de LP da unha, O 
desenvolvimento de destruição grave e precoce da matriz ungueal 
com formação de cicatriz caracteriza um pequeno subgrupo de 
pacientes com LP da unha. O pterígio, causado pela aderência de 
uma depressão da prega ungueal proximal à cicatriz da matriz, 
pode ocorrer após inflamação intensa da matriz (Fig. 25-10). A 
lâmina ungueal distal a este foco está ausente ou desbastada. Na 
maioria dos casos, o LP ungueal é autolimitado ou regrde ime- 
diatamente com tratamento. Danos permanentes à unha são in- 
comuns, mesmo em pacientes com envolvimento difisso da ma- 
uiz. As lesões da matriz podem responder a acetonido de 
triancinolona intralesional (2,5 a 5 mg/mL) administrados com 
uma agulha 30 G a cada 3 ou 4 semanas, Os casos graves respon- 
dem a prednisona (20 a 40 mg/dia). Isso pode exigir um curso 
longo de tratamento em que os possíveis riscos podem superar as 
vantagens. A onicomicose pode ser clinicamente confundida com 
líquen plano. 


Figurs 25-10, Liquen plano. inflamação da matriz resulta em 
aderência da dobra ungueal proximal à cicatriz da matriz, um 
pterígio. 


DISTÚRBIOS ADQUIRIDOS 


Infecções bacterianas e vi 
PARONÍQUIA AGUDA. O início rápido de edema vermelho 


vivo doloroso das dobras ungueais proximal e lateral pode ocor- 
rer espontaneamente ou pode ocorrer após traumatismo ou ma. 
nipulação (Figs. 25-11 e 25-12), As infecções superficiais apresen. 
ulo de material purulento por trás da cutícula 


tam-se com ac 
(Fig. 25-12). O pequeno abscesso é drenado através da inserção 
da ponta de uma agulha de calibre 23 ou 21 ou instrumen 
lar entre a dobra ungueal proximal e a lâmina ungue: 

tando a dobra ungueal com a ponta da agulha (Fig. 25-13). A dor 
aliviada de forma abrupta à medida que o material purulento é 
drenado. Não há necessidade de anestesia ou curativo diário. 
Edema difuso doloroso sugere infecção mais profunda, 
que não respondem a antibióticos antiestafilocácicos podem exi 


9 simi, 


gr incisão profunda. A paroníquia aguda raramente evolui para 
paroníquia crônica. 


Tratamento. O tratamento da paroníquia aguda é determi 
o. Se não houver formação de abs 


nado pelo grau de inflama 
cesso, o uso de compressas de água quente pode ser eficaz. A 
combinação de um antibiótico tópico (mupirocina ou bacitra- 
cina/neomicina/polimixina B) e um corticosteroide do grupo 1! 
ou II, como creme de dipropionato de betametasona, é seguro e 
eficaz para o tratamento da paroníquia bacteriana aguda não 
complicada e parece oferecer vantagens em comparação com an- 
tibióticos tópicos isolados. As lesões persistentes são tratadas com 
antibióticos orais antiestafilocócicos e/ou drenagem cirúrgica 
profunda. 


Doenças das Unhas [6-Iíul] |25 E= 


Figura 25-11 Paroniquia aguda. Eritema e material puru- 
lento ocorrem na dobra ungueal proximal 


Figura 25-12 Paroníquia aguda. A dor aguda e inchaço das 
dobras ungueais laterais podem acompanhar qualquer tipo 
de traumatismo (mordedura, sucção, irritantes químicos) 


Figura 25-13. Paroníquia aguda. Elevação da dobra un- 
gueal lateral libera uma grande quantidade de material pu- 
rulento. A dor é aliviada imediatamente. Lave a cavidade 
com soro fisiológico. 
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PARONÍQUIA CRÔNICA. A paroníquia crônica não é uma 
infecção por levedura, mas sim uma inflamação das dobras ungue. 
ais proximal e lateral. A paroníquia crônica evolui lentamente e 
apresenta-se, inicialmente, com sensibilidade e edema brando pró- 
ximo das dobras ungueais proximal e lateral (Fig, 25-14). A impor. 
tante exposição a agentes iritantes de contato é a principal causa 
Os indivíduos cujas 
(p.ex, padeiros, donas de casa que lavam louças e dentistas) estão 


s são repetidamente expostas à umidade 


em maior risco. A manipulação da cutícula acelera o processo. Ti 
pi 

mente. À cutícula separa da lâmina ungueal, deixando o espaço 
entre a dobra ungueal proximal e a lâmina unggueal expostas à in 
fecção, Muitos organismos, tanto patógenos como contaminantes, 
sobrevivem neste espaço intertriginoso quente e úmido. A pele so- 
bre as unhas toma-se vermelho-pálida, sensível ou dolorosa e ede 
maciada. Ocasionalmente, uma pequena quantidade de pus pode 
ser expressa sob a dobra ungueal proximal. Na cultura deste mate- 
rial pode crescer Candida ou micro-organismos gram-positivos e 


mente, muitos ou todos os dedos são envolvidos simultanea. 


gram-negativos. A Candida é provavelmente apenas um coloniza- 
dor da dobra ungueal proximal, e não uma causa direta da doença. 
Ela desaparece quando à barreira fisiológica é restaurada. A lâmina 
umgueal não é infectada e mantém sua integridade, embora sua 
superfície se tone marrom e ondulada. Não há espessamento su- 
bungueal como aquele presente em algumas infecções fângicas. A 
separação proximal da lâmina ungueal da área da matriz pode 
ocorrer como consequência de danos à matriz ungueal. A lâmina 
umgueal pode às vezes apresentar uma coloração esverdeada das. 
suas margens laterais, como resultado por colonização de Pseudo- 
monas aeruginosa. O processo é crônico e responde muito lenta- 
mente o tratamento. Pode haver presença de psoríase dos dedos 
de maneira semelhante (Fig 25-15). 


! 


Figura 25-14. Paroníquia crônica. Eritema e edema das do- 
bras ungueais. Há ausência de cutícula. A inflamação crônica 
causou sulcamento horizontal das unhas. 


Figura 25-15 . Psoriase das dobras ungueais proximais e late- 
rais e matriz ungueal produz eritema, edema e distorção da 
lêmina ungueal. À diferenciação de paroníquia crônica pode 
ser difícil. Depressões na unha sugerem psoriase 
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Tratamento. A resolução da paroniquia crónica depende de 
evitar à exposição a irfitantes por contato e do tratamento de in 
flamação e infecção subjacentes. Deve-se tentar todo a possível 
para manter a dobra ungueal seca. Os pacientes devem evitar lavar 
louças e lavar os próprias cabelos. Luvas de borracha ou de plás- 
tico são úteis, mas a umidade acumula nelas com o uso prolon 
gado. As mãos permanecem secas se uma luva de algodão for 
ida sob a hu le da inf 
cipal objetivo. Cremes esterides tópicos (grupo V), aplicados 

ao di 
tifingicos sistêmicos. Os antibióticos orais não 


a de borracha. O cont 


do é o prin 


por até 3 semanas são mais eficazes que os an 


local distal em concentração suficiente, e a variedade de organis 


mos é demasiado numerosa para responder a um único ager 


oral, Os tratamentos para manter o espaço entre a lá 


e dobra ungueal proximal podem ajudar. Coloque ti 
(miconazol), suspensão tópica de cidopirox (olamina) ou uma 
ou duas gotas de timo! a 3% em etanol a 705% (composto por um 
farmacêutico) na dobra ungueal proximal e espere este liquido 
fluir por ação capilar até a espaço criado pela cutícula ausente 
Uma ligeira elevação da dobra ungueal proximal com um palito 
de dentes chato facilita a penetração. Isto deve ser repetido duas 
ou três vezes por dia, durante semanas, até qu seja 
formada novamente. À cutícula pode nunca formar-se novamente 
em pacientes com inflamação de longa data. Fluconazo! (200 mg) 
dia) por 1-4 semanas pode controlar a inflamação crônica. Cursos. 
de curta duração de fluconazol podem ter de ser repetidos à me- 
dida que a infecção recidiva. 


PARONÍQUIA INDUZIDA POR FÁRMACOS. Reiatou.se 
que os inibidores de protease lamivudina e indinavir, usados no 
tratamento do vírus de imunodeficiência humana, causam paro- 
níquia e unhas dos pés encravadas em cerca de 4% dos pacientes 
que recebem esses fármacos Lesões semelhames a granuloma 
piogênico, superinfecção por Staphylococcus, onicólise e resseca. 
mento grave da pele também podem estar presentes. As unhas dos 
dedos grandes dos pés geralmente são acometidas. As lesões apa: 


ça a ER o 


recem 2 a 12 meses após o inicio do tratamento. À regressão 
completa das manifestações cutâneas ocurre no prazo de 9 a 12 
semanas após os fârmacos serem retirados. A inibição de protea- 
ses endógenas pode explicar a hipertrofia inicial da dobra ungueal 


eo subsequente desenvolvimento de lesões semelhantes a granu 


loma piogénico 


INFECÇÃO POR PSEUDOMONAS. A exposição repetida a 


água e sabão causa maceração do hiponíquio e amaciamento da 


lâmina ungueal. À separação da lâmina ungueal (onicólise) expõe 
ungueal e o leito 
cal fértil para o crescimento de Pseudomonas 
ar preta-esverdeada (Fig 25-16). 


forto ou infla 


um espaço úmido e macerado entre a lâmin 
ungueal, que é um 
A lâmina ungueal assume u 
Há um pequeno desco 
pode ser confundida com hematoma subungueal (Fig. 25-32), 


ação. Esta apresentação 


mas a ausência de dor com infecção por Pseudomonas estabelece o 
diagnóstico. Aplique algumas gotas de uma mistura de uma parte 
de alvejante com cloro/quatro partes de água debaixo da 
três vezes ao dia. O vinagre (ácido acético) também pode ser uti 
tizado, 


PANARÍCIO HERPÉTICO. No passado, dentistas e enfermei 
ros corriam risco de contrair infecção pelo vírus herpes simples 
(HSV) da ponta do dedo. Adultos jovens são tipicamente acome 
tidos por HSV-2. A infecção pelo HSVA das mãos ocorre em 
crianças como resultado de autoinoculação após gengivostoma. 
tite herpética. O risco diminuiu consideravelmente com o uso de 
uvas. O aparecimento e evolução da doença são semelhantes aos 
de outros locais do corpo, exceto que há dar extrema das pontas 
dos dedos edemaciados (Fig, 25-17), Linfangite e linfadenite se 
cundárias a infecção pelo HSV da mão, são complicações possf 
veis, particularmente com infecção pelo HSV-2. À infecção pelo 
vírus do herpes simples em pacientes com AIDS é caracterizada 
por apresentações atípicas e localizações incomuns. As infecções 
herpéticas do dedo nesses pacientes podem evoluir rapidamente 
para a destruição completa de estruturas ungueais. 


Figura 25-16 . Pseudomonas colonizaram à espaço entre a 
unha e a lémina ungueal após ocorrência de onicólise, confe- 
findo uma cor verde à lâmina ungueal. 


Figura 25-17. Herpes simples do dedo (panarício herpético) 


ocorreu após exame da boca de um paciente. 


ass 
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Figura 25-18 Corte a lâmina ungueal para aliviar a dor e 
expor material subungueal para exame de KOH e para obter 
uma amostra da unha para exame histológico e avaliação da 
onicomicose, 


Figura 25-19 Detritos subungueais foram expostos para 
amostragem. Reduza as unhas grossas com um cortador para 
aliviar a pressão do calçado. 


Figura 25-20. Remova detritos subungueais para exame 
fúngico de KoH 


Infecções ungueais fúngicas 
Tinha das unhas também é chamada de tinea unguium, Dermato- 
fitos Trichophytom rubrum e Trichopiyton mentagrophytes são respon 

sáveis pela maioria das infecções das unhas dos dedos das mãos e 
dos pés. Alguns patógenos ungueais não dermatofíticos (p. ex, 
Seytalidium dimidiatum e Scytalidium hyalinum) também podem 
causar infecção. Outros patógenos ungueais não dermatófitos 
(determinadas espécies de Acremonium, Alternaria, Aspergillus, Pu- 
sarium, Onychocola e Scopulariopsts) podem causar infecção. A 
Candida albicans pode ser ocasionalmente um patógeno na do- 
ença ungueal das mãos. Vários patógenos podem estar presentes. 
em uma única unha. À infecção da unha pode ocorrer simultanea- 

mente com tinha de mão ou pé ou pode ocorrer como um fenô- 
meno isolado, Estima-se que a onicomicose acometa aproxima- 
damente 2% a 13% da população da América do Norte é Europa. 
A doença também pode ocorrer em crianças. Traumatismo predis- 
põe infecção. Há uma tendência a rotular qualquer processo que 
envolva à lâmina ungueal como infecção fúngica, mas muitas. 
outras doenças cutâneas podem alterar à estrutura da unha. Cin- 
quenta por cento das unhas espessas não são infectadas com 
fungo. Muitos pacientes com doença ungueal têm psoríase e não 
estão infectados com fungo. O diagnóstico diferencial é discutido 
no final desta seção. 


TINHA VS. PSORÍASE. É dificil diferenciar as infecções fúngi- 
cas das alterações distróficas resultantes da psoríase ou de outras 
cousas. Preparações de hidróxido de potássio (KOH), cultura e, 
ocasionalmente, biopsia de unidade ungueal são usadas. Estes 
testes são demorados e podem produzir resultados falso-negati- 
vos. O exame histológico de amostras de unha colhidas pelo clip- 
ping ungueal e corados pelo ácido periódico-Schiff (PAS) é um 
método preciso e simples para diferenciar onicomicose de psoríase 
da unha (Fig 25-18). É igual à cultura e superior à preparação 
com KOH na obtenção do diagnóstico correto de infecção por 
dermatófitos. 


DIAGNÓSTICO LABORATORIAL. O diagnóstico de infec- 
cão fúingica das unhas pode ser estabelecido tanto com exame de 
hidróxido de potássio (KOH) como cultura e, ocasionalmente, 
biopsia da unha. Médicos sem as facilidades para realizar um 
exame com KOH ou cultura podem obter esses serviços de labo- 
ratórios locais ou especializados, como, nos Estados Unidos, o do 
University Center for Medical Micology, Departamento de Der- 
matologia, www. medicalmycology.org. Estes laboratórios especia- 
lizados fornecem recipientes adequados para a coleta da amostra. 
A Mayo Medical Laboratories fornece um serviço semelhante 
(wevrveimayomedicallaboratories.com). Confirme as espécies de 
fungo antes de iniciar tratamento antifângico oral. Ao realizar 
culturas, obtenha detritos esfacelados sob várias unhas e em par- 
tes diferentes (regiões proximais e distais de infecção) da unha 
infectada (Fig. 25-19) Recolha detritos subumgueais sob a borda 
distal da unha com uma cureta. Colete amostra da superfície da 
unha com uma cureta ou raspe-a com uma lâmina de bisturi nº 
15 (Fig. 25-20). Os fungos são encontrados na lâmina ungueal é 
nas células comificadas do leito ungueal. Hifas que estão presen- 
tes na lâmina ungueal podem não ser viáveis; portanto, colete 
amostra das células comificadas do leito ungueal, se possível 


Biopsia ungueal. Muitos médicos iniciam o tratamento após 
a confirmação da presença de hifas em uma amostra de biopsia 
da unha O teste de hidróxido de potássio é o método diagnóstico 
mais custo-efetivo, mas uma biopsia ungueal usando clipping para 
histologia é mais sensível. Coloque o conte de unha para histolo- 
ga na mesma solução de formol utilizada para biopsias de pele 
O laboratório irá corar os cortes de unha com ácida periódico de 
Sekuiff, que cora hifas fângicas. As espécies de fungos não podem 
ser identificadas com este método. 


Técnicas de coleta de unha para cultura. Primeiro es- 
fregue a lâmina ungueal com álcool para remover as bactérias. Os. 
fragmentos da lâmina ungueal e restos do leito ungueal são ino- 
culados em meio de Sabouraud com e sem antibióticos para 
identificar as espécies de fungos. Lise meio de Sabouraud fresco 
com antibióticos. Os antibióticos degradam no meio antigo e não 
suprimem de maneira eficaz os contaminantes bacterianos. O meio 
do teste de dermatófito contém o antibiótico cilo-heximida e ver- 
melho fenol como indicador de pH. Os dermatófitos liberam me- 
tabólitos alcalinos que transformam o meio amarelo em vermelho 
em 7a 14 dias. Alguns não dermatófitos, como Scopularipsi, Asper- 
“glus, Peniciltum, motos pretos e leveduras, podem cansar mudança 
de cor é dar uma reação falsa-posítiva. À lâmina ungueal e detritos 
rígidos podem ser amaciados adequadamente para o exame direto 
deixando-se os frngmentos, juntamente com algumas gotas de hi- 
dróxido de potássio, em um vidro de relógio coberto com uma 
placa de Perri por 24 horas. (Veja o Capítulo 13 sobre infecções 
fiingicas para obter detalhes sobre o exame de KOH.) 


PADRÕES DE INFECÇÃO. Há quatro padrões distintos de 
inferção ungueal Vários padrões de infecção podem ocorrer si- 
multaneamente na lâmina ungueal. T rubrum e T mentagropinyies 
invadem a lâmina ungueal mais frequentemente do que T viola- 
ceum ou T. tonsurans. Aspergillus, Cephalosporium, Fusarium e Scopu- 
lariopsis, geralmente considerados contaminantes ou não patóge- 
nos, foram isolados de unhas infectadas Eles podem ser 
encontrados em qualquer padrão de infecção de unhas. especial. 
mente onicomicose wubungueal distal e onicomicose superficial 
branca Os contaminantes não respondem à griseofulvina ou aos 
agentes antifúngicos orais mais recentes Os quatro padrões de 
infecção ungueal são ilustrados na Fig 25-21 


Onicomicose subungueal distal. A onicomicose subn- 
gucal distal (Figs. 25-22 € 25-23) é o padrão mais comum de in- 
vasão ungueal. Os fungos invadem a hiponíquio, a região distal 
do leito ungueal, A lâmina ungueal distal toma-se amarela ou 
branca já que um acúmulo de detritos hiperceratóticos faz com 
que a unha se eleve e se separe do leito subjacente. O fungo cresce 
no conteúdo da lâmina, fazendo com que esfarele e fragmente. 
Uma grande massa composta de lâmina ungueal espessa e detri- 
tos subjacentes pode causar desconforto com calçados. 


Onicomicose branca superficial. Isso é causado pela inva- 
são da superfície da lâmina unggueal, na maioria das vezes por T. 
mentagrophytes. A superfície da unha é mole, seca e pulverulenta e 
pode ser facilmente retirada (Fig 25-24). A lâmina ungueal não é 
espessa e permanece aderente ao leito unguea! 


Dea o E + 


Oncomicase 
subunguaal distal 

Figura 25-21 Quatro tipos de onicomicoses mostrando dife- 

rentes pontos de entrada por micro-organismos infectantes. 


Figura 25-22 Onicomicose subungueal distal. Mudanças ini- 
ciais mostrando detritos subungueais na extremidade distal 
da lâmina ungueal 


Figura 25-23. Onicomicose subungueal distal, A infecção 
progrediu proximalmente formando um canal linear. À canali- 
zação é uma característica altamente típica de infecção fún- 
gica 
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Onicomicose subungueal proximal. Os micro-organis- 
mos entram na área posterior da dobra ungueal-cutícula, migram 
para a matriz subjacente e, inalmente, invadem a lâmina ungueal 
por baixo, A infecção ocorre dentro da substância da lâmina un- 
“gueal, mas a superfície permanece intacta. Há acúmulo de detritos. 
hiperqueratóticos que faz com que a unha se desprenda (Fig. 25- 
25), Fabeas brancas transversais começam na lâmina ungueal 
proximal e são carregadas distalmente com o crescimento para 
fora da lâmina. T. rubrum é a causa mais comum. Este é o padrão 
mai comum em pacientes com AIDS. 


Onicomicose por Candida. Infecção de lâmina ungueal 
causada por €. albicans é observada quase exclusivamente na can. 
didínse mucocutânea crônica. Ela geralmente envolve todas as. 
unhas dos dedos das mãos. A lâmina ungueal toma-se espessada 
e amarela-amarronzada. 

Há muitos outros padrões de infecção. Estrias lineares, amare- 
fas ou marrom-escuras surgem na extremidade distal e crescem 
proximalmente em alguns padrões Em outros, parte da lâmina 
ungueal ou toda ela pode ficar amarela; nessas áreas, a unha pode 
ser separada do leito subjacente. 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. A psoríase é mais comu 
mente confundida com onicomicose, e as duas doenças podem 
coexistir. Existe mais confusão, pois a doença psoriática ungueal 
pode apresentar-se como um fenômeno isolado, sem outros si- 
nais cutâneos. À única característica distintiva da psoríase, pítting 
da superficie da lâmina ungueal, não é uma caracteristica da in- 
fecção fúngica. Leuconíquia, a ocorrência de manchas ou faixas 
brancas que aparecem proximalmente e avançam na unha, prova- 


Figura 25-24 Onicomicose branca superficial. A superfície é 
mole, seca e pulverulenta e pode ser facilmente retirada. A lá- 
mina ungueal não é espessada e não se separa do leito un- 
gueal 


velmente é causada por traumatismo de pequeno porte e pode ser 
confundida com onicomicose subungueal proximal. Eczema ou 
hábitos de arrancar a dobra ungueal proximal induzem a ondula- 
cão e formação de sulcos da lâmina ungueal, mas sua substância 
permanece íntegra e dura. Inúmeras doenças ungueais menos 
comuns podem ser confundidas com tinea unguium 


PREDISPOSIÇÃO GENÉTICA. Onicomicose por Trichophyton 
rubrum frequentemente ocorre em vários membros da mesma fa 
mília em diferentes gerações. A infecção é rara em pessoas que se 
casam com famílias infectadas. Os indivíduos predispostos po- 
dem adquirir infecção por T: mubrum na infância de seus progeni- 
tores infectados À inferção permanece assintomática e localizada 
na região plantar. A invasão da unha começa na vida adulta, pos. 
sivelmente de traumatismo ungueal 


QUESTÕES DE QUALIDADE DE VIDA. A onicomicase 
afeta a vida do paciente física e psicologicamente Pode ter um 
efeito negativo sobre a qualidade de vida por meio de estigma 
social e perturbação das atividades diárias. Os problemas são 
constrangimento, problemas funcionais no trabalho, redução das 
atividades sociais, medo de espalhar a infecção para outras pes- 
soas é uma incidência significativa de dor. A onicomicose pode 
dificultar a posição de pé, caminhadas e práticas de exercícios, Os 
prejuízos físicos associados podem resultar em parestesia, dor, 
desconforto e perda de destreza manual. Os pacientes também 
podem sofrer de perda de autoestima e interação social. As com- 
panhias de seguros consideram esta doença uma perturhação estê- 
tica e são relutantes em pagar O tratamento a menos que o pa- 
ciente esteja fisicamente debilitado em decorrência da doença. 


Figura 25-25  Onicomicose subungueal proximal. Invasão 
fúngica da lâmina proximal produz jeuconiquia. À infecção 
pode envolver toda a espessura da lâmina proximal. 


TRATAMENTO 


AGENTES ORAIS: TERBINAFINA, ITRACONAZOL, 
FLUCONAZOL. Estes firmacos penetram no tecido queratini- 
2ado Os níveis atingidos na lâmina ungueal excedem aqueles do 
plasma. Os níveis terspéuticos persistem nas unhas pot, pelo me- 
nos, 1 mês após a descontinuação da terapia. À tesbinafina tem 
taxas de cura mais altas e uma taxa mais lenta de recidiva. O itra- 
conazol pode influenciar o nível de muitos fármacos. A terbina- 
fina € relativamente livre de interações. A Tabela 25-1 discute as 
dosagens recomendadas. 


Terbinafina contínua. O tatamento continua com terbina- 
fina é a terapia ideal para onicomicose A terbinafina continua 
(250 mg/dia por 12 semanas) é significativamente mais eficaz do 
que 9 itraconazo! intermitente (400 mg/dia por 1 semana à cada 
4 vemanas por 12 semanas) no tratamento de onicomicmse da 
unha dos dedos do pé A tesbinafina contínua é mais eficar do 
que os esquemas de terbinafina intermitente e apresenta à mesma 
segurança. PATH 15467122 

A griseofulvina é menos eficaz do que os agentes antifúngicos 
mais recentes. O desbastamento periódico da unha infectada du- 
rante o curso do tratamento pode aumentar à taxa de extra. 


FATORES PROGNÓSTICOS. Lima variedade de sinais elini- 
cos presentes na avaliação clínica inicial indica um prognóstico 
global reservado para a cura definitiva da onicomicose (ver 
pág 960). 


Dosagem 


RESPOSTA AO TRATAMENTO. A cura de todas as 10 
unhas dos pés pode ser inatingível. Uma lâmina ungueal com 
uma aparência normal nem sempre é possível após um esquema 
terapêutico bem-sucedido para onicomicose É provável que 
haja alguma mudança residual após infecção crônica. À erradi- 
cação bem-sucedida do fungo pode deixar 3 unha anormal, e as 
alterações residuais podem não estar relacionadas com a infec- 
ção ou ser resultado de danos à unidade ungueal decorrente de 
doença de longa duração (p. ex, onicólise), Os critérios clínicos 
e micológicos são importantes para determinar 0 diagnóstico e 
a resolução de omicomicose. Em casos graves de onicomicose, 
até 10% da superfície da unha apresentam probabilidade de 
continuar com aparência anormal mesmo quando a micologia 
indica cura da infecção finca. 

São necessários 12 a 18 meses para que uma nova lâmina 
ungueal do dedo do pé se forme, e 4 a 6 meses para que uma 
unha da mão substitua outra doente. Imediatamente após a 
conclusão da terapia, a unha em geral não parece livre da infec- 
ção. Pode haver uma região proximal da unha aparentemente 
normal, que representa a lâmina ungueal recentemente formada 
que é desprovida de infecção. O desaparecimento visível da in. 
fecção irá ocorrer após o processo de tumover da lâmina ungueal 
ser concluído. Se houver sugestão de onicomicose com base na 
observação clínica, exames laboratoriais diagnósticos devem ser 
realizados. Se estes produzirem achados negativos, devem ser 
repetidos. As manifestações clínicas de outros distúsbios ungue- 
ais — como psoriase, neoplasias e líquen plano - podem imitar 


Continus: terbinafina 250 mafdia 
[12 semanas para infecção de unha 
da pé, 6 semanas para infecção de 
unha da mão) 


Dosagem de pulso: tertinaina 500 
moldia x 1 semana por mês x 


200 moda durante 6 semanas (de- 
dos das mãos) e por 12 semanas. 
dedos dos pés) 


Dosagem de pulso: 200 mg 2 vezes 
por dia na primeira semana de cada 
mês; unhas dos dedos das mãos, 
2-3 pulsos; unhas dos dedas dos. 
pés, 3-4 pulsos. 


Uma dose de 150 mg toda semana 


por 9 meses 


Adaptado He Finch JJ, Warshaw EM: Toenal 
(9010.1114 1529-8019. 200700109). Ph) 17403258 


current and future treatment optíors, Dermsto! Ther 20(1131-46, 2007 
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FATORES DE MAU PROGNÓSTICO PARA CURA DE ONICOMICOSE 


Areas de envolvimento ungueal > 50% 

Doença lateral significativa 

Hiperqueratose subungueal > 2 mm 

Estrias brancas/amarelas ou alararjadas/marrons na unha 
Onicomicose distrófica total (com envolvimento da matriz) 
Micro-organismas sem resposta (p. ex,, Seytalidium) 
Pacientes com imunossupressão 

Diminuição da circulação periférica. 


Estrias branco-amarelas ou marrom-alaranjadas 


Areas de envolvimento ungueal > 50% 


Onicomicose distrófica total 


Adaptado de ) Am Acad Dermatol 56/6939, 2007. PMID: 17307276 
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as da onicomicose, mas podem ser diagnosticadas através de 
biopsia da unidade ungueal 


PREVENÇÃO DA RECORRÊNCIA. A prevenção de recorrên- 
cia de tinha de pé pode evitar a recorrência de onicomicose O uso 
prolongado de um agente antifúngico tópico aplicado ao redor 
dos dedos, após a respasta clínica de onicomicose com um agente 
oral, pode evitar a reinfecção da unha. O uso de um creme ani- 
túngico tópico por 1 ano após a cura clínica de onicomicose evi. 
tou reinfecção no período de acompanhamento de 12 meses. 
Uma aplicação do creme de terbinafina duas vezes por semana na 
área das unhas, entre os dedos dos pés e nas plantas, seria um 
programa de prevenção razoável. O traumatismo das pontas das 
unhas decorrente do uso de sapatos apertados pode ser o único 
evento mais importante para incentivar a invasão de hifas na re- 
gião do hiponíquio que leva à onicomicose subungueal distal 
Sapatos au botas que criam uma atmosfera confinada, úmida e 
quente facilitam o desenvolvimento de infecção fúngica. Proteja 
os pés em chuveiros comuns. Pós-medicamentos aplicados direta 
mente nos espaços interdigitais e plantas (não derramando nos 
sapatos) ajudarão a manter um ambiente seco, mas provavel 
mente não irão evitar a recorrência 


INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS. O itraconazol tem 
afinidade pelas enzimas do citocromo P-450 e, portanto, tem o 
potencial para interações. A tesbinafina não é metabolizada atra- 
vês deste sistema é tem pouco potencial para interação medica- 
mentosa. As interações medicamentosas em geral são menos gra- 
ves com fluconazol do que com itraconazol. 


MONITORAMENTO LABORATORIAL. Muitos médicos 
verificam a função hepática e hemograma completo antes e após 
& semanas durante o tratamento com terbinafina. Os exames la- 
boratoriais não são necessários durante a administração de pulso 
de itraconazol. 


SEGURANÇA DE AGENTES ORAIS. Tesbinafina e itracona- 
2ol estão disponíveis em uma forma genérica com considerável 
segurança. Os pacientes têm a impressão de que eles cansam mui- 
tos efeitos colaterais, principalmente doença hepática. Esses tir- 
macos têm sído usados na Europa e nos Estados Unidos há vários. 
anos. Eles têm uma baixa incidência de efeitos colaterais graves. 


TAXAS DE RECORRÊNCIA. Estudos da terbinafina e itraco- 
nazol demonstraram que, em 5 anos, 23% dos pacientes tratados 
tom terbinafina e 53% dos pacientes tratados com itraconazol 
tiveram uma recidiva ou reinfecção depois de atingir a cura mico- 
lógica com 1 ano. Com 5 anos de acompanhamento, 13% do 
grupo do itraconazol é 46% do grupo terbinafina permaneceram 
livres da doença. Outro estudo mostrou que 11% dos que respon- 
deram à terbinafina apresentaram evidências de recidiva 18 a 21 
meses após a cessação do tratamento. PMID: 17404254 Os pa- 
cientes tratados com itraconazol ou terbinatina que apresentaram. 
recorrência de onicomicose podem ser retratados com taxas de 
resposta similares aos do curso inicial 


REDUÇÃO MECÂNICA DA LÂMINA UNGUEAL IN- 
FECTADA. tim alicate cortador de unhas pode ser usado para 
remover quantidades substanciais de detritos espessas, duros. 
Deve-se inserir a extremidade pontiaguda do instrumento o má- 


nã sinto (ES 


ximo possível entre a unha doente e o leito ungueal. À lâmina 
ungueal aderente espessa pode ser reduzida lixando ou cortando 
as camadas superficiais com o cortador, À remoção da unha infec- 
tada pode acelerar a resolução da infecção. 


REMOÇÃO CIRÚRGICA. tinhas dolorosas ou extremamente 
infectadas (geralmente a unha do hálux) podem ser removidas 
por meio de um procedimento cirúrgico simples, 


AVULSÃO NÃO CIRÚRGICA DAS DISTROFIAS UN- 
GUEAIS. Seas unhas estiverem muito esperas na linha de haxe; 
considere a oclusão com creme de ureia a 40% sob fita adesiva, 
além de terapia oral. Unhas distróficas sintomáticas podem ser 
removidas sem dor com um composta de ureia (Pig, 25-26). A 
técnica tem sua maior aplicação na remoção de unhas micóticas 
hipertróficas e pode ser usada para tratar outras condições ungue- 
ais hipentróficas da lâmina ungueal, como unhas psoriáticas. O 
procedimento também facilita o tratamento subsequente com 
agentes antifúngicos tópicos. A técnica remove apenas as unhas 
com alterações grosseiras ou distróficas, e não as unhas normais 
Gel ou creme de ureia a 40% está disponível no mercado ou para 
ser comprado com prescrição. 

Uma fita adesiva de tecido é usada para cobrir a pele normal 
ao redor da lâmina ungueal afetada, que foi previamente tratada 
com tintura de benjoim. O creme de ureia geralmente é aplicado 
diretamente na superfície da unha e coberto com um pedaço de 
envoltório plástico. Este, por sua vez, é coberto com um dedo que 
É cortado de uma luva de plástico e mantido no local com fita 
adesiva. Os pacientes São instruídos a manter a área completa- 
mente seca com o awílio de luvas de plástico ou botas. 

Uma técnica altemativa usa feltro adesivo (tecido de algodão) 
e esparadrapo. adesivo, elástico, impermeável (Blenderme*) 
Corta-se um orifião em forma de unha em um pedaço de tecido 
de algodão, e o terido é aplicado com a superfície adesiva para 


jota da Revisão Científica: Não disponível no Brasil 


Figura 25-26 Avulsão não cirúrgica de distrofias ungueais 
Um medicamento com ureia a 40% é ocluído para remover à 
lâmina ungueal infectada. 
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baixo, na face dorsal do dedo do pé de modo que apenas a unha 
seja exposta através do orifício. O poço é preenchido com o creme 
de ureia e coberto com fita Blenderma. O paciente retorna ao mé- 
dlico em 7 a 10 dias. Neste momento, as unhas tratadas são remo- 
vidas, quando possível, seja por elevação da lâmina ungueal inteira 
do leito ungueal ou através do corte das partes anormais com um 
cortador de unhas. so é seguido por curetagem leve até que 3 
unha clinicamente normal seja atingida em todas as margens. 


Traumatismo 
ONICÓLISE 


A onicólise, separação indolor da unha do leito ungueal, é co- 
mum. À separação geralmente começa no sulco distal « progride 
de maneira irregular e proximal, fazendo com que pequena ou 
grande parte da lâmina seja separada. À parte não aderente da 
unha é opaca com uma coloração branca (Fig 25-27), amarela 
(Figs. 25-28 e 25-29) ou verde. As causas da onicólise incluem 
psoríase, traumatismo, infecções por Candida ou Pseudomonas, 
fármacos internos, fotoquimioterapia PUVA, contato com produ. 
tos químicos, maceração decorrente de imersão prolongada e 
dermatite de contato alérgica (p. ex, à endurecedor de unhas e 
adesivos). Sabe-se que a onicólise está associada a doenças da ti 
reoide (principalmente hipertireoidismo ). Considere a triagem de 
pacientes com onicólise inexplicada para doença da tireoide as- 
sintomática. 

Quando outros sinais de doença de pele estão ausentes, a oni- 
cólise é mais frequentemente observada em mulheres com unhas. 
compridas das mãos. Com uma atividade normal, a unha esten- 
dida inadvertidamente bate em objetos e atua como uma ala 
vanca para levantar a unha do leito ungueal. Forçar um palito de 
madeira entre a lâmina ungueal e o leito ungueal durante a mani- 
cure pode causar à separação. 


TRATAMENTO. Todas as unhas separadas são removidas, e os 
dedos são mantidos secos. Remover a unha separada elimina a 
alavanca € 0 ressecamento desestimula a infecção. Não se deve 
cobrir as unhas cortadas; a oclusão promove maceração. Qual- 


Figura 25-29  Onicólise. Envol- 
vimento de muitas unhas simul- 
taneamente é a apresentação ti- 
pica 


Figura 25-27 Onicólise. Separação da lâmina ungueal co- 
meça no sulco distal. Traumatismo de pequeno porte nas 
unhas longas dos dedos das mãos é a causa mais comum 


Figura 25-28 Onicólise. A cor amarela pode indicar uma in- 
fecção secundária por Candida. Psoríase e tinha têm uma 
aparência semelhante 


quer forma de manipulação deve ser desencorajada. Evite a expo- 
sição a substâncias irritantes de contato. Geralmente, a levedura 
cresce na espaço entre a unha e o leito ungueal. Use agentes líqui- 
dos de usa tópico que podem fluir sob a unha, como tintura an- 
tifúúngica que contém miconazol Use fluconazol oral (Difucant) 
para os casos resistentes. Um curso curto de fluconazol (p. ex, 
150 mg por dia durante 5-7 dias) pode precisar ser repetido à 
medida que a unha cresce. 


FOTO-ONICÓLISE. A onicólise pode ser precipitada pela ex- 
posição à radiação ultravioleta, Pode ocorrer foto-onicólise com o 
uso de antibióticos como tetraciclina e drogas citotóxicas. Altera- 
ções nas unhas com taxanos, principalmente docetaxel, são rela- 
tadas em até 30% a 40% dos pacientes. A exposição semanal 
prolongada ao paclitaxel, outros taxanos e a antraciclinas causa 
onicólise em alguns pacientes, que pode ser precipitada pela ex- 
posição à luz solar. Os pacientes que receberam esses medicamen- 
tos devem proteger as suas unhas da luz solar A reação não ga- 
rante a interrupção do tratamento. 


HÁBITOS DE ROER UNHAS E CUTÍCULAS 


O ato de roer unhas é um hábito nervoso que geralmente começa 
na infância e dura anos. Uma ou todas as unhas podem ser mas- 
tigadas até a lúnula. À lâmina ungueal é talhada e mordida do 
leito ungueal pelos dentes. O crescimento das unhas ocorre du- 
rante períodos de atividade física, diferentemente do que come 
nos períodos de inatividade física. Tiras finas de pele na parte la- 
teral e proximal do leito ungueal também podem ser retiradas 
(Fig. 25-30). 

Os pacientes estão conscientes de seu hábito, mas parecem ir- 
capazes de controlá-io. Em um estudo, pintar a lâmina ungueal 
com uma preparação de gosto muim, como Nail Cure (Purepac**) 
ou Sally Hansen Nail Biter causou uma discreta aversão e resultou 


“Nota da Revisão Científica: Não disponível no Brasi. 
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Figura 25-30. Roedura de unhas, cutícula e dedos. 
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“em melhoras significativas no comprimento das unhas. Um se- 
gundo método eficaz de reversão do hábito é fazer com que esses 
pacientes realizem outros afazeres sempre que tenham o desejo 
de roer a unha ou que se percebam roendo as unhas. 


ESCORIAÇÃO DA LÂMINA UNGUEAL 


Cavar ou escoriar a lâmina ungueal é muito menos comum do 
que roer. Esta prática destrutiva pode resultar em deformidade 
grosseira da lâmina ungueal. 


LACERAÇÃO DA PELE (Hangnail) 


Tiras triangulares de pele podem separar-se das dobras ungueais 
Iaterais, particularmente durante os meses de inverno. As tentati. 

vas de remoção podem causar dor e extensão do rasgo na derme 
A pele separada deve ser cortada antes que ocorra extensão, A lu. 

brificação comatante das pontas dos dedos com cremes para a pele 
(p. ex. Aquaphor* pomada”) e evitar a imersão repetida da mão 
em água são medidas benéficas. 


ONICOCRIPTOSE 


As unhas dos pés e das mãos encravadas são comuns; o halux é 
mais frequentemente afetado. A unha atravessa a dobra ungueal 
lateral e entra na derme, onde atua como um corpo estranho. Os 
primeiros sinais são dor e edema. À área de penetração torna-se 
purulenta e edematosa à medida que o tecido de granulação exu- 
berante cresce ao lado da unha penetrante (Fig. 25-31) Unhas 
encravadas são causadas por pressão lateral de sapatos inadequa- 
dos, cone inadequado ou excessivo da lâmina ungueal lateral ou 
traumatismo. 


"Nota da Revisão Cientifica: Unheiro é chamado popularmente no 
Brasil de micose de unha, o que não é o caso. 


Figura 25-31 Unha encravada estimulou a formação de te- 
ado de granulação. 
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TRATAMENTO 


Unha encravada sem inflamação. Separe as extremidades 
distal anterior e lateral de uma unha do pé encravada do terido 
mole adjacente com um filete de algodão absorvente revestido em 
colódio. Isso confere alívio imediato da dor e fornece uma área 
firme para a continuação do crescimento da unha. O colódio fexa 
o algodão no local, impermeabiliza a área e possibilita banhos. À 
inserção do algodao pode exigir reinserção em 3 a 6 semanas. O 
algodão sem colódio pode ser usado, mas pode ter de ser substi- 
tuído com Frequência. Este método não € aplicável para pacientes 
com inflamação aguda e infecção da dobra ungueal lateral 


Unha encravada com inflamação. A dobes unguesl Inte 
ral é infiltrada com 19% ou 2% de lidocaíma (Xilocaína). Uma te 
soura para divisão das unhas é inserida sob a unha encravada 
paralelas à dobra ungueal lateral. A ponta é inserida em direção à 
matriz até encontrar resistência, e as unhas em forma de cunha 
são cortadas e removidas. O tecido de granulação é reduzido com 
a aplicação de nitrato de prata ou removido com a cureta. Por 
alguns dias, o local inflamado é tratado com uma compressa 
“úmida e fria de água ou solução de Burow até que o edema e a 
inflamação desapareçam. Devem-se usar sapatos que possibilitem 
que a unha dos dedos dos pés não seja comprimida. A nova unha 
é forçada para cima e ao longo da dobra ungueal lateral inse- 
tindo-se algodão sob a margem ungueal lateral e possibilitando 
que ela permaneça no local por dias ou semanas 


Unha encravada recorrente. Os pacientes com recidiva de 
unhas encravadas podem precisar do uso de fenol líquido para 
destruição permanente das porções laterais da matriz ungueal O 
uso de antibióticos por via oral como terapia adjuvante no trata 
mento de unhas encravadas não desempenha um papel na dimi- 
nuição do tempo de cura ou morbidade pós procedimento. 


Figura 25-32. Hematoma subun- 
gueal, Infecção por Pseudomonas ou 
Proteus pode ser suspeita se não 
houver nenhuma história de trauma- 
tismo, 


são calçados 
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Figura 25-33. Hipertrofia un- 
gueal, À lâmina ungueal 
torna-se espessa e distorcida, 
muitas vezes causando des- 
confarto quando os sapatos 


HEMATOMA SUBUNGUEAL 


O hematoma subungueal (Fig 25-32) pode ser cansado por trau 
matismo na lâmina ungueal, que provoca sangramento imediato 
e dor A quantidade de sangue pode ser suficiente para causar à 
separação e perda da lâmina ungucal. O método tradicional de 
punturas na unha com a ponta de um clipe de papel bem quente 
continua a ser o método mais rápido e eficaz de drenagem do 
sangue Altemativamente, laser de dióxido de carbono pode ser 
usado para derreter a unha no centro da área de coloração e des- 
comprimir o hematoma. Não é necessária anestesia com este 
procedimento. À trepanação da unha com broca de mão, broca de 
dentista ou a lâmina de um bisturi de ponta fina pode ser dolo- 

rosa devido à pressão necessária para perfurar a unha. Com frequên- 
cia, é necessário bloqueio do nervo digital quando métodos de 
perfuração são usados. O traumatismo da dobra ungueal prox 

mal causa hemorragia que pode não ser aparente durante dias. A 
lâmina ungueal pode surgir da dobra ungueal com manchas de 
sangue que permanecem até que a unha cresça. Crianças menores. 
com hematoma subunigueal podem ser vitimas de abuso infantil. 


HIPERTROFIA UNGUEAL 


O espessamento da lâmina ungueal pode ocorrer com sapatos 
apertados ou outras formas de traumatismo crônico. A lâmina 
umgneal é marrom, muito espessa e aponta para um lado (Fig 
25-33). Os sapatos comprimem a lâmina ungueal contra o dedo 
e provoca dor A substância da lâmina ungueal pode ser reduzida 
com uma lixa ou uma lima, ou a unha pode ser removida, e a 
matiiz ungueal pode ser permanentemente destruída com fenol 
para que a unha não cresça novamente. 


Figura 25-34 Manchas brancas 
(leuconiquia ponteada). Achado co- 
mum frequentemente confundido 
com uma infecção fúngica 


MANCHAS OU FAIXAS BRANCAS 


As manchas brancas (leuconíquia punctata) na lâmina ungueal, 
um achado muito comum, possivelmente resulta de manipulação 
da cutícula ou outras formas brandas de traumatismo (Fig, 25- 
34). As manchas ou faixas podem aparecer na hinula ou podem 
aparecer espontaneamente na placa ungueal €, posteriormente, 
desaparecer ou crescer com à unha. À psoríase da matriz ungueal 
media também pode produzir esa mudança 


RACHADURAS DA LÁMINA DISTAL (UNHAS 
FRÁGEIS) 


A quebra em camadas ow a descamação da lâmina ungueal distal 
pode assemelhar-se ou ser análoga à descamação da pele sera 
(Fig 25-35). Esta alteração ungueal é encontrada em aproximada- 
mente 20% da população adulta. À imersão repetida em água e o 
uso frequente de removedores de esmalte aumentam a incidência 
de unhas frágeis, particularmente nas mulheres. As medidas locais. 
para reidratar a lâmina ungueal devem ser iniciadas. Um hidra- 
tante pode ser aplicado após as unhas serem mergulhadas em 
água. À proteção com luvas de borracha sobre luvas de algodão e 
aplicação de lubrificantes pesados (p. ex, Aquaphor? pomada) 
diretamente na lâmina ungueal proporcionam melhora. O agente 
hidratante pode ser aplicado sob oclusão com uma luva ou meia 
de algodão. O esmalte da unha pode retardar a evaporação da 
água da lâmina ungueal, Ele deve ser removido e reaplicado não 
mais que uma vez por semana. Uma série de produtos para con- 
dicionamento das unhas (p. ex, produtos para unhas Elonf) es- 
tão disponíveis online na loja de produtos farmacêuticos Dart- 
mouth (www ilovemynailscom) e em farmácias. Os pacientes 
com unhas frágeis que recebem a vitamina do complexo B biotina 
(2.5 mg/dia) podem melhorar e apresentar um aumento de até 
25% na espessura da lâmina ungueal, Uma dose de 10 mg de si- 


Figura 25-35. Descamação un- 
gueal distal. A unha divide-se em 
camadas ou a lâmina ungueal 
descasca, uma mudança análoga 
à escamação da pele seca. 


Figura 25-36 Deformidade de hábito- 
tic. Achado comum nos polegares cau- 
sado pelo arrancamento da dobra un- 
gueal próxima com o dedo indicador. 
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lício orgânico por dia tem efeito semelhante e uma forma útil é o 
ácido omossilícico estabilizado com colina. 


DEFORMIDADES POR HÁBITO-TIC 


A deformidade por hábito-tic é um achado comum e é causada 
por morder ou puxar um conte de dobra ungueal proximal do 
polegar com a unha do indicador. Embora a doença seja mais 
comum nas unhas do polegar, todas as unhas podem ser acome: 
tidas. À lesão geralmente é percebida como um achado incidental 
“em um paciente que procura tratamento para outra doença cutá- 
nea O defeito resultante consiste em uma faixa longitudinal de 
sulcos horizontais que frequentemente têm uma coloração ama- 
rela. À faixa estende-se da dobra ungucal proximal até a extremi 
dade da unha (Fig. 25-36). Isso não deve ser confundido com 
ondulação da unha que ocorre na paroníquia crônica ou inflama- 
cão eczematosa crônica das dobras ungueais proximais. As ondu- 
ações da inflamação crônica aparecem como ondas arredonda- 
das (Fig. 25-37), em contraste com os sulcos acentuados, um 
pouco espaçados, produzidos pela manipulação contínua. 

O método de formação é demonstrado para o paciente Alguns 
pacientes não estão cientes do seu hábito, e outros que admitem 
que roem as unhas podem não perceber que criaram o defeito. Os. 
pacientes que abandonam a manipulação podem ter crescimento 
relativamente normal das unhas; no entanto, existem aqueles que 
acham impossível parar. 

Do ponto de vista psiquiátrico, nem sempre fica claro como 
classificar os distúrbios do hábito-tic. À heterogeneidade de com- 
portamentos complica o processo de diagnóstico. Em alguns ca- 
sos, pode ser classificado como transtorno obsessivo-compulsivo, 
Em outros casos, o comportamento é automático, tendo seme- 
lhanças com o transtorno de controle do impulso tricotilomania, 
que pode estar relacionado ao transtomo obsessivo-compulsivo. 
O transtomo obsessivo-compulsivo por vezes responde ao inibi- 


Figura 25-37. Ondulação ungueal 
causada por inflamação crônica da 
dobra ungueal proximal. Após o 
eczema ser controlado, há cresci- 
mento normal da unha 


O permarosia crínica 


dor da recaptação de serotonina, a fuaxetina (Prozac), e os pa- 
cientes com deformidade por hábito-tic podem responder a esta 
medicação, 


DISTROFIA UNGUEAL MEDIANA 


A distrofia ungueal mediana é uma alteração da lâmina ungueal 
distinta de origem desconhecida. A rachadura longitudinal apa- 
rece no centro da lâmina ungueal, Várias rachaduras finas proje- 
tam-se da linha lateralmente, conferindo a aparência de um pi- 
nheiro. O polegar é mais frequentemente acometido (Fig, 25-38), 
Não há tratamento, e, após alguns meses ou anos, pode-se esperar 
que a unha volte ao normal. Às recorrências são possíveis. 


Figura 25-38. Distrofia ungueal mediana. 


UNHA EM TELHA (CURVATURA) 


O dobramento para dentro das bordas laterais da unha resulta 
em uma unha em forma de tubo ou telha (Fig. 25-39). O leito 


Figura 25-39. Unhas em telha (hipercurvatura). Dobramento 
interno das bordas laterais da unha resulta em unha em 
forma de tubo ou telha 


ungueal é levado para dentro do tubo e pode tornar-se doloroso. 
As unhas dos pés são mais comumente acometidas do que as 
unhas das mãos, Acredita-se que a compressão dos sapatos pro- 
voca as unhas em telha, mas a etiologia é incerta. Se a dor for 
significativa, a remoção cinúrgica das unhas ou a reconstrução da 
unidade ungueal é necessária. 


AUNHA EAS DOENÇAS INTERNAS — 


LINHAS DE BEAU 


As linhas do Beau são depressões transversais de todas as unhas. 
que aparecem na base da lúnula semanas após um evento estres- 
sante ter interrompido temporariamente a formação da unha 
(Fig 25-40). As linhas progridem distalmente com o crescimento 
mormal da unha e depois desaparecem na borda livre. Elas desen- 
volvem em resposta a muitas doenças, como sífilis, diabetes me- 
fito não controlada, miocardite, doença vascular periférica e defi- 
ciência de zinco, e a doenças acompanhadas por febres altas, tais 
como a escarlatina, sarampo, caxumba, doença da mão-pé-boca e 
pneumonia, e a agentes quimioterápicos, 


SÍNDROME DA UNHA AMARELA 


A síndrome da unha amarela é uma condição adquirida rara defi- 
mida pela presença de unhas amarelas associada a linfedema e/ou 
manifestações respiratórias crônicas. As manifestações respirató- 
rias crônicas incluem derrames pleurais, bronquiectasia, sinusite 
crônica e pneumonias recorrentes. O surgimento espontâneo de 
unhas amarelas ocorre antes, durante ou depois de determinadas. 
doenças respiratórias e em doenças associadas a linfedema. Os 
pacientes observam que o crescimento das unhas retarda e parece 
parar. À lâmina ungueal pode tornar-se excessivamente curvada e 
adquire coloração amarelo-escura (Fig 25-41). A superfície per- 
manece lisa ou adquire sulcos transversais, indicando variações. 
na taxa de crescimento; as unhas crescem a uma taxa menor que 
a metade da taxa normal. Pode ocorrer separação parcial ou total 
da lâmina ungueal. As unhas apresentam uma curvatura maior 


Figura 25-40 Linhas de Beau. Depressão transversa da lá- 
mina ungueal, que ocorre algumas semanas depois de deter- 
minadas doenças. 


Figura 25-41 Sindrome da unha amarela 


sobre o eixo longo, as eutículas e húnula são perdidas, e, em geral, 
todas as unhas são envolvidas. As unhas crescem muto lenta- 
mente, à uma taxa de 0,1 a 0,25 mm/semana, em comparação 
com 0,5 a 2 mm/semana para as unhas dos dedos das mãos do 
adulto normal. As unhas que crescem lentamente com frequência 
se tomam mais espessas. O comprometimento linfático associado 
à síndrome das unhas amarelas parece ser secundário e predomi- 
nantemente de natureza funcional, e não resultado de mudanças 
estruturais. A pigmentação amarelada da unha foi relatada em 
pacientes com AIDS. As unhas podem melhorar espontanea- 
mente, mesmo quando a doença associada não melhora. Vita- 
mina E por via oral em doses de até 800 unidades internacionais/ 
dia por até 18 meses pode ajudar. As unhas amarelas que foram 
tratadas com uma solução de vitamina E a 5% (contendo Di-a- 
tocoferol em dimetilsulfóxido), duas gotas duas vezes aa dia para 
a placa ungueal, apresentou melhora clínica acentuada e um au- 
mento na taxa de crescimento das unhas. As unhas amarelas me- 
lhoram em cerca de metade dos pacientes. muitas vezes sem tera- 
pia específica. 


UNHAS EM COLHER 


A elevação lateral e a depressão central da lâmina ungueal fazem 
com que a unha adquira uma forma de colher; isso é chamado de 
coiloníqua (Fig. 25-42), As unhas em colher são observadas em 
crianças normais e podem persistir durante toda a vida sem quais- 
quer anomalias associadas. Relatou-se que o surgimento espontã- 
neo de unhas em colher ocorre com anemia ferropriva e em 50% 
dos pacientes com hemocromatose idiopática. A unha volta ao 
normal quando a anemia é corrigida. 


BAQUETEAMENTO DOS DEDOS 


O baqueteamento (clubbing) dos dedos (unhas de Hipócrates) & 
uma característica distinta associada a inúmeras doenças, mas 
pode ocorrer como uma variante normal. O baqueteamento é 
indolor, à menos que associado a osteoartropatia hipertrófica 
pulmonar, é então há dor e edema periarticular, na maioria das. 
vezes nos punhos, torazelos, joelhos e cotovelos (Fig. 25-43). 
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Figura 25-42. Unhas em colher (coilo 
casos é uma variante do normal. 


uia). A maioria dos 


Figura 25-43 Baqueteamento digital. As falanges distais são 
aumentadas para uma forma arredondada bulbosa. A unha 
aumenta e torna-se curvada, rígida e engrossada 


As características do baqueteamento ocorrem em etapas, A 
primeira é o eritema periungueal e um amolecimento do leito 
ungueal, dando uma sensação esponjosa à palpação. A dobra 
ungueal proximal parece que flutua sobre o tecido subjacente Em 
seguida há um aumento no grau normal do ângulo de 160' entre 
o leito ungueal e a dobra ungueal proximal. Lovibond (ângulo de 
Lovibond) mostrou que, quando observado da face lateral, um 
ângulo superior a 180 graus feito pela unha quando sai da dobra 
ungueal proximal pode diferenciar o baqueteamento verdadeiro 
de outras condições, como curvamento das unhas e paroníquia. 

Um aumento na profundidade das falanges distais € a última 
alteração. As falanges distais dos dedos das mãos e dos pés são 
aumentadas para uma forma arredondada bulbosa. A unha au- 
menta e toma-se curvada, rígida e espessa. O processo geralmente 
leva anos 

Fator de crescimento vascular endotelial pode desempenhar 
um papel central no desenvolvimento de baqueteamento. É um 
fator derivado de plaquetas induzido por hipoxia e é produzido 
por diversas neoplasias malignas. 

Todos os pacientes com cardiopatia congênita cianótica têm 
baqueteamento. Na América do Norte, 80% do baqueteamento 
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adquirido estão associados a doença pulmonar O baquetes- 
mento está associado a uma variedade de doenças pulmonares, 
doenças cardiovasculares, cirrose, colite e doença da tireoide Um 
terço dos pacientes com câncer de pulmão tem evidências de ba- 
queteamento. As mudanças são permanentes. PMID: 17975417 


UNHAS DE TERRY 


As unhas de Terry são brancas ou rosa-claro, mas mantêm uma 
faixa distal, rosa, normal, de 0,5 a 3 mm (Fig, 25-44). Os achados 
estão associados a cirrose, insuficiência cardíaca congestiva cró- 
nica, diabetes melito de início na idade adulta e idosos. Especula-  — 
se que as unhas de Terry são uma parte do envelhecimento e que, Figura 25-44 Unhas de Terry O leito ungueal é branco com 
como doenças associadas, “envelhecem” a unha. Essas alterações. SPenas uma zona estreita de rosa na extremidade distal. 


não estão associadas a hipoalbuminemia e anemia. 


Tabela 25-2 Alterações da Cor das Unhas. 


Etiologia Padrão de mudança de cor 
Antimaláricos Azul, marrom difuso. 
Agentes quimiaterapêuticos para câncer (Tabela 25-4) Fans pretas transversais 
Hperbilimubinemia Marrom dituso 
Nevos juncionais Faixas marrons longitudinais 
Desnutrição Faixas marrons difusas ou pretas 
ET a ar de 
Doença de Addison 
Doença de Cushing (apés adrenalectomia) 
Tumor hipofsário 
Melanoma me “Faixas longitudinais, podem aumentar com largura (sinal de 
Hutchinson) 
"Achado normal em mais de 90% dos negros. Faixas mamons longitudinais 
Revadortotográfco Marrom diuso o E 
[EEE 
Pseudomonas Estas é placas verdes 
aa 
Síndrome da unha amarela Amarelo dituso 
Onicólise = Separação ungueal distal — 
EEEEEEFEIEEEEEEEEEEE FF" 
Tratamento com zidovudina para ADS Azul difuso 
| Amtimaláricos CO Amidiiso 
Minaciclina Azul difuso 
| Doença de Wilson Azul difuso 
Hemorragia regular 


As alterações na cor das unhas podem resultar de uma mudança 
de cor na lâmina ungueal ou no leito ungueal. Vários artigos lis- 
tam as mudanças associadas à pigmentação ungueal. Algumas 
dessas mudanças são listadas nas Tabelas 25-2 e 253. Agentes 
quimioterápicos para câncer foram associados a uma variedade 
de alterações na unidade ungueal. 


Imlimeras síndromes congênitas implicam alterações nas unhas, 
As síndromes mais amplamente compreendidas têm um padrão 
de herança autossômico dominante. 

Entre outros sinais de paquioníquia congênita, existem leitos 
ungueais amarelos muito espessos com unhas elevadas, hiperque- 
ratose palmar e plantar, e espessamento queratótico branco da 
língua, Alguns pacientes têm dentes erupcionados ao nascimento. 
Na síndrome unha-patela, há unhas curtas defeituosas e patela 
pequena ou ausente, além de outros sinais. 


Branco difuso 


Cirrose Unhas de Teryr maior 
extreicdade| 


Unha, zona 


parte da 
dista (Fig á 
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TUMORES 


Relatou-se a ocorrência de um número limitado de tumores ao 
redor das unhas e sob elas (Tabela 25-4) 


VERRUGAS. O crescimento periungueal mais comum é a ver 
ruga periungueal, discutida no Capítulo 12. As verrugas são mais 
comuns em crianças que roem as unhas As verrugas nas dobras 


igueais e na ponta dos dedos da mão podem estender-se mais 


profundamente debaixo d; 


nha (Fig: 25-45). Um sulco ungueal 


situadas sobre a matriz 


longitudinal pode resultar de verrug: 


ungueal, As verrugas são crescimentos epidérmicos, mas, se 


ças, podem corroer a matriz óssea subjacente por deslocamento. 


Tabela 25-4 Tumores da Unidade Ungueal 


Diagnóstico Achados clínicos. 


Espinocelular Lesão verrucosa, onicólise ou crescimento de 
carcinoma subungueal; destruição da lâmina 


ungueal 
Doença de Hiperqueratose e onicáiise| 

Bowen 

Melanoma Faixa subungueal marrom longituina!; 


mácula pigmentada que se estende sobre a 
pele periungueal (sinal de Hutchinson); 
massa abaixo da unha; perda lâmina un- 
gueal; ulceração 


Cisto mixoide Em forma de cúpula, transparente, dobra 
ungueal proximal 


Parece um dente de alho com a pele externa 
retirada; em geral, projeta do sulco ungueal 
proximal 


Fibroqueratoma 
digital adquirido 


Cobertura vermelha ou azul abaixo da 
lâmina ungueal; pressão clareia os capilares 
e causa dor 


Tumor glômico 


Tumor de células. 
gigantes da 
bainha tendínea 


Surge das células de revestimento sinovial 
associadas a sinóvia e tendões articulares 
terfalangeanos distais, firmes e profunda 
mente fixados no tecido fibroso subjacente; 
não surge nã unidade ungueal 


Exostose Crescimento ósseo doloraso; radiografia 
confirma diagnóstico 

Verrugas Podem ocorrer em qualquer superficie ao re- 
dor da unha; dissemina ao se roer a unha 

Queratoacan- Massa de crescimento rápido, crosta centra! 

toma 


Excrescência vascular vermelha, frequente-. 
mente sem cobertura epitelial, sangramento. 
profuso com traumatismo leve. 


Granuloma pio- 
gênico 
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Figura 25-45 Verrugas periungueais. 


CISTO DIGITAL MUCOSO 


Cisto digital mucoso, integro. 


by 
Incisão com lâmina cirúrgica n. 11. Há exsudação de uma 

bstância gelatinosa, viscosa, algumas vezes tingida de san- 
gue, quando o cisto sofre a incisão. 


Figura 25-46 


CISTOS DIGITAIS DAS MUCOSAS. Os cistos digitais das 
mucosas (mucinose focal) não são cistos verdadeiros, mas sim uma 
coleção focal de mucina que não possui um revestimento cístico. 
Estas estruturas moles, em forma de cúpula, transparentes, brancas. 
rosadas, ocorrem na superfície dorsal da falange distal das pessoas. 
de meia-idade e idosas (Fig. 25-46). Estas estruturas contêm uma 
substância gelatinosa viscosa, clara, que exsuda se O cisto sofrer 
uma incisão. Existem dois tipos. Os cistos na dobra ungueal prosi- 
mal não são ligados ao espaço articular ou à bainha tendínea. Eles. 
resultam da proliferação de fibroblastos localizados. A compressão 
das células da matriz ungueal induz: um sulco ungueal longitudi 
nal, Os cistos localizados na parte dorsolatera! do dedo, na articu- 
lação interfalângica distal (IFD), provavelmente são causados por 
hemiação das bainhas tendíneas ou revestimentos articulares e es- 
tão relacionados com cistos ganglionares e sinoviais. 

A excisão cirúrgica simples, injeções de estervides intralesio- 
mais e destelhamento do cisto, seguido por eletrodissecção e 
curetagem, têm uma alta taxa de recorrência. 

A excisão da lesão com seu pedículo e porções associados da 
cápsula articular permite uma alta taxa de cura, mas pode resultar 
em perda parcial posterior do movimento, 


Criocirurgia. A criocinurgia com uso da técnica de spray aberto 
ou criossonda produz uma taxa de cura de até 75% Um anestésico 
local é injetado antes do tratamento. O teto do cisto é removido 
com tesoura, e o material gelatinoso é expelido para facilitar o 
congelamento da base da lesão. Uma criossonda plana de tamanho 
aproâmado ao do cisto, ou um pulverizador intermitente direto 
aberto para o centro da lesão, é aplicada. O tempo de congela- 
mento é de 30 a 40 segundos quando a térmica de criossonda é 
tisada é 20 a 30 segundos quando a técnica de spray aberto é usada. 
O local tratado toma-se edemaciado e exsudativo, e desenvolve-se 
uma bolha na maioria dos casos. À cura é completa em 4 a 6 sema- 
mas, As lesões podem ser novamente tratadas se necessário. 


Múltiplas punções. A alta taxa de cura pode ser alcançada 
com a térmica simples de punções repetidas e expressão do conte- 
tido do cisto (Fig, 25-46, B), Cistos que resistiram a múltiplas 
perfurações em geral são reduzidos a nódulos pequenos, assinto- 
máticos. Sem anestesia, o cisto é perfurado com uma agulha hi- 
podérmica de tamanho médio (26 G) a uma profundidade de 3 a 
5 mm. O conteúdo claro, por vezes tingido de sangue, é espre- 
mido por pressão da ponta do dedo. O paciente recebe um supri- 
mento de agulhas para repetir o procedimento em casa, se o cisto 
reaparecer. De 1 à 10 perfurações resultam em cura ou lesão assin- 
tomática 


Laser de dióxido de carbono. A vaporização com laser de 
dióxido de carbono realizada sob anestesia local resultou em re- 
missão completa em quatro dos seis pacientes. Não ocorreu ne- 
nhum efeito colateral do tratamento. 


GRANULOMA PIOGÊNICO. O granuloma piogênico ocorre 
ocasionalmente na dobra ungueal lateral, Esta massa benigna de 
tecido vascular é removida com eletrodissecção completa e cure. 
tagem (Fig, 25-47 e pág. 906). As recomências são comuns caso 
seja deixado algum tecido residual. O melanoma periungueal 
maligno pode imitar granuloma piogênico. 


GRANULOMA PIOGÊNICO 


HF 


Lesões podem formar-se na dobra ungueal lateral e ser causa- 
das por uma unha encravada. 


«sao 


Nódulo pedunculado com superficie lisa, bnlhante. A superfi- 
cie frequentemente torna-se crostosa, erosada ou ulcerada 
Traumatismo de pequena porte pode produzir sangramento 
considerável 


Figura 25-47 


sm 
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Figura 25-48. Melanoma envolvendo o leito ungueal ini 
Esta é uma apresentação rara. 


Figura 25-49 Melanoma decorrente da matriz ung 
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NEVOS E MELANOMA. Os nevos juncionais podem surgir na 
matriz ungueal e produzir uma faixa marrom pigmentada, As faixas 
longitudinais marrons são comuns em negros (Fig, 25-5), mas raras 


em brancos. Melanoma da região ungueal ou panarício melanó- 
tico, embora raro, é uma lesão distinta (Figs. 25-48 e 25-49). À 
maioria é classificada como melanoma lentiginoso acral. O cresci 
mento é geralmente indolor e lento e pode ocorrer em qualquer 


local ao redor ou sob a unha. A lesão pode se apresentar como uma 


faixa pigmentada que aumenta de largura. Não houve experiência 


suficiente para fazer recomendações específicas com relação ao 


tratamento das faixas pigmentadas em brancos, O surgimento es 


pontâneo desta faixa é notável à maioria dos médicos, que pro 


mente solicitam uma biopsia. Os nevos subungueais benignos são 


raros em brancos, de maneira que as lesões ne 


pides subungue: 


devem ser consideradas malignas até prova em cont 


ário. A biopsia 
da matriz ungueal de melanoníquia longitudinal é realizada por 


gem, punção ou excisão. As biopsias de possíveis melanomas 
subungueais devem ser realizadas por cirurgiões que realizam esses 
procedimentos regularmente. PMID: 1743788: 

Os melanócitos nas matrizes ungueais normais são distribuí 
dos na camada basal e na metade inferior do epitélio. Portanto, o 
melanoma maligno da matriz ungueal pode surgir de melanóci. 
tos situados no epitélio escamoso acima da camada basal 


CRITÉRIOS ABCDEF. As características mais marcantes do 
melanoma subungueal podem ser resumidas de acordo com os 
critérios recentemente concebidos que podem ser categorizados 


Sinal de Hutchinson. Extensão da pigmenta- 
al clássico de mela- 


de acordo com as primeiras letras io alfabeto, ou seja, ABCDEF 
de melanoma subungueal. Algumas destas letras correspondem às. 
palavras em inglês, neste sistema, o À significa idade (age) (pico 
de incidência da quinta até a sétima décadas de vida) e africanos, 
americanos, asiáticos e indígenas americanos, nos quais o mela- 
noma subungueal é responsável por até um terço de todos os ca- 
sos de melanoma. B designa marrom a preto (broum to black) e 
com largura de 3 mim ou mais e bordas variadas. C representa a 
mudança (change) na faixa ungueal ou ausência de mudança na 
morfologia da unha apesar, presumivelmente, de tratamento ade 
quado. D indica o dígito mais comumente envolvido. E repre- 
senta a extensão do pigmento sobre a dobra ungucal proximal e/ou 
Iateral (ou seja, sinal de Hutchinson) e P designa histórico pessoal 
ou familiar de nevos displásicos ou melanoma. 


Sinal de Hutchinson. O sinal de Hutchinson, extensão pe- 
tiungueal de pigmentação marrom-preta de melanoníquia longitu- 
dlimal sobre as dobras ungueais proximal e lateral, é um indicador 
importante de melanoma subungueal (Fig 25-50). A hiperpig- 
mentação periungueal também ocorre na doença de Bowen da 
unidade ungueal, A hiperpigmentação do leito e da matriz pode 
refletir através das dobras ungueais “transparentes” que simulam 
o simal de Hutchinson. As condições que ímitam o sinal de Hu- 
tehinson estão listadas no Quadro 25-1 

O Quadro 25-2 lista as alterações do pigmento das unhas que 
devem ser submetidas a biopia. As técnicas de biopsia são descri- 
tas em PMID 1740426. 


PIGMENTAÇÃO LONGITUDINAL DA UNHA (Fig. 25-51). 
Este é um achado comum com várias causas possíveis. A anam- 
mese (data de início, duração, medicação) « o exame (diâmetro, 
cor) são importantes. A dermatoscopia também é valiosa. As cau- 
sas mais frequentes de pigmentação ungueal longitudinal estão 
listadas no Quadro 25-3. 


Dermatoscopia. A dermamscopia possibilita a inspeção vi- 
sual através do estrato cómeo e lâmina ungueal e promove am- 
pliação. À extremidade distal livre da lâmina ungueal também É 


— Doenças das Linhas [STATUS 


Quadro 25-1 Condições que Podem Produzir um 
Pseudossinal de Hutchinson 


Doença de Addison | 
ADS 
Doença de Bowen 

Pigmentação indunda por fármaco 

Sinal de Lauger 

Desnutrição 

Nevo de matra ungueal (fortemente pagmentado) 
Sindrome de Peute-Jeghes 

Prgmentações raciais (fototipas V e VD 

Radoterapa 

Traumatismo 

De / Am Acad Dermatol 56(5/835-847, 2007. Epub 2007 Fet 22. 
Review. MAD 17320240 


Quadro 252 Alterações do Pigmento das Unhas que Devem 

Ser Submetidas a Biopsia* 

1. Faixa pigmentada isolada em um único digito que desenvolve 
durante a quarta a sexta décadas de vida; embora o mela- 
noma possa ser observado em cianças, é um evento muito 


1 

| 

raro 

2. Pigmentação da unha que se desenvolva de maneira abrupta 
em uma lâmina ungueal previamente normal 

3. Pigmentação que de repente se torna mais escura ou maio, 
ou o pigmento fic turvo perto da matriz Ungueál 

4. Pigmentação adquirida da polegar, dedo indicador ou hálux 

5. Pigmento que se desenvolve após uma história de trauma- 
tismo digital é no qual hematoma subunguea! oi descartado 

E Qualquer lesão adquinda em pacientes com uma história pes- 
soal de melanoma 

7. Se é pigmentação estiver associada a distrofia ungueal, inclu- 
indo destruição parcial da unha ou eusência de lâmina un- 
gueal 

8. Se pigmentação da pele penungueai (incluindo dobras un- 
gueass Isteras) for encontrada (sinal de Hutchinson); sta inclui 
pigmento ca cutscula ou hiponiquio 


examinada. O pigmento da matriz ungueal proximal aparece na 
lâmina ungueal superior, e o pigmento produzido na matriz un- 
ggucal distal aparece na pane inferior da lâmina ungueal. O local 
para a biopsia é derivado dessa informação. Um método altema- 
tiva é a obtenção de uma amostra de corte de unha e coloração 
com corante de Fontana-Masson. O patologista examina a exre- 
midade distal e registra a localização do pigmento. 


Figura 25-51 Pigmentação longitudinal 


de ) Am Acad Dermatol 5615) 835-B47, 2007. Epub 
2007 Feb 22 Review FMID 17320240 
“Qualquer lesão com um padrão regular de dermatoscopiá deve 
ser submetida a biopsia 


Quadro 25-3. Causas Mais Frequentes de Melononiquia | 
Longitudinal 


| ML induzida por tármecos e radiação 


ML endócrina (doença de Addison) 

ML associada à infecção pelo HIV. 

ML associada à tistôrbios inflamatários das unhas 
ML nutricional (deficiência de vitamina B12 ou folato) 
ML traumática 

ML étnica (racial) 

Nevos da matriz unguesl 
Melanoma da matriz ungueal 


Adaptado de J Am Acad Dermatol 56(5) 835-847, 2007. Epub 
2007 Feb 22 Review PMI 17320240 
Ma, melanoniquia longitudinal 
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Manifestações Cutâneas de Doença Interna 


* Manifestações cutâneas do diabetes melito 


Necroblose lipoídica 
Granuloma anular 


* Acantose nigricans 

* Xartomas e dislipoproteinemia 

+ Neurofibromatose 

» Esclerose tubarosa 

* Câncer Interno e doença da pole 
Sindromes paraneoplásicas cutóneas 

* Síndromes do câncer familiar 


Doença de Cowden (sindrome da hamartoma 
múltiplo) 

Sindrome de MuirTorre 

Sindrome de Gardiner 

Sindrome de Birt-Hogg-Dubé e carcinoma renal 


Algumas doenças cutâneas estão frequentemente associadas a 
doenças internas. A doença de pele em si pode ser inconsequente, 
mas sua presença necessita de investigação de possíveis transtor- 
nos relacionados a desordens internas. Um grupo selecionado de 
tais doenças é discutido neste capítulo. Mudanças pigmentares da 
pele associadas a doenças intemas também são discutidas no 
Capítulo 19. 
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Aproximadamente 30% dos pacientes com diabetes melito desen- 
volvem uma desordem na pele em algum tempo durante 0 curso 
da doença. Segue uma lista dem desordens 
* Infecções por Candida (bucal, genital) 

* Carotenodermia (pele amarela) 

* Bolhas diabéticas 

* Dermopatia diabética (manchas na pele) 

* Pele espessa do diabético 

* Eritema (rosto, parte inferior da perna, pés) 

* Otiteexema 

* Dedos leito de cascalhos 

* Ulceras dos pé 

* Acantose nigricans (xíndrome de resistência à insulina) 

* Gangrena gasosa (não clostridial) 

* Gramuloma anular (localizado ou generalizado) 

* Lipodistrofia insulínica 

* Necrobiose lipoídica 

* Unhas amarelas 

* Doenças perfisrantes 

* Xantomas eruptivos 


Necrobiose lipoídica 


A necrobiose lipoídica (NL) é uma doença de origem não co- 
nhecida, porém mais de 50% dos pacientes com NL são geral. 
mente dependentes de insulina. A idade média de aparecimento 
é de 30 anos. Está frequentemente associada à diabetes. Mais de 
75% dos pacientes com NL também possuem ou desenvolverão 
diabetes melito. No entanto, ela é a vista em apenas 0,3% a 
0,7% de toda a população diabética. As lesões na pele podem 
aparecer anos antes do diabetes, e muitos pacientes com diabe- 
tes não desenvolvem NI. A doença pode surgir em qualquer 
idade, porém seu surgimento é mais comum na terceira e quarta 
décadas. Muitos dos pacientes são mulheres, é na maioria dos 
casos as lesões limitam-se à superfície anterior da parte inferior 
das pernas (Fig 26-1). 
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NECROBIOSE LIPOÍDICA 


Placas eritematosas e violáceas so- 
bre a superfície anterior da parte in- 
ferior das pernas. 


J 


A área central é cerosa de cor ama- 
rela com telangiectasia proeminente. 


Ju 


Doença grave com fibrose densa e 
ulceração. 
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As erupções iniciam como uma mancha oval, violácea e ex- 
pande-se lentamente. O progresso da borda é vermelho, e na área 
central toma-se amarelo-marrom. À área central atrofia e tem uma 
superfície cerosa; felangiectasias tomam-se proeminentes (Fig 
26-1, B é C). Ulcerações ocomem, particularmente seguindo 
trauma, em 13% dos casos (Fig. 26-1, D). Em muitos casos o 
quadro clínico é tão característico que a biopsia não é necessária. 


TRATAMENTO. Anualmente, não existem evidências baseadas 
em diretrizes para o tratamento da necrobiose lipoídica 


Esteroides tópicos e intralesionais. Estervides tópicos e 
intralesionais controlam a inflamação, mas promovem mais atro- 
fia. Propionato de clobetasol sob oclusão tera tratado com su 
cesso as placas espessas. Injeções intralesionais controlam efetiva- 
mente pequenas áreas de NL, porém a concentração de acetato de 
triancinolona (10 mg/ml.) deve ser diluída com solução salina ou 
xilocaína a 2,5 mg/ml para evitar a atrofia 


Corticosteroides sistêmicos. Um curso de 3-5 semanas de 
torticosteroides sistêmicos pode deter à doença; no entanto, a res- 
tituição de lesões atróficas de pele não é alcançada. Ulceração da 
NL às vezes pode ser tratada com sucesso com prednisalona oral 


Pentoxifilina. A pentoxifilina (Trentalf) 400 mg três vezes ao 
dia é relatada por resultar em melhora significativa após 1 mês de 
tratamento. O NL ulcerante é relatado por responder no prazo de 
H Semanas de administração de 400 mg de pentoxifilina duas ve- 
ses por dia. A pentoxifilina é conhecida por diminuir a viscosi- 
duide do sangue através do aumento da fibrinólise e deformabili 
dade de glóbulos vermelhos e também por inibir a agregação 
plaquetária 


Aspirina? e dipiridamol. Baixas doses de aspirina? e dipirida- 
mol são conhecidas por inibir a agregação plaquetária, mas os rela- 
tes relativos à sua eficácia na cura de úlceras em placas de NL são 
conflitantes. O tratamento recomendado é a aspirina? 3,5 mg/kg à 
cada 48 horas, o que para a média dos pacientes é 325 gm diários. 
[um comprimido); ou dipiridamo! (Persantine”) (comprimidos de 
25, 50 0u 75 mg) 2 a 3 mg/kg/dia, o que para à média dos pacien- 
tes é de 150 a 200 mg diários em doses divididas. Para um controle 
eficaz da ulceração, a terapia de inibição de plaquetas deve ser uti- 
lizada no período mínimo de 3-7 meses. Esquemas de tratamentos 
devem ser seguidos, pois há evidências de que doses mais elevadas 
podem diminuir a eficácia do tratamento. 


Outros tratamentos. Ciclosporina, pomada tacrolimo a 
0,1%, etanercept, micofenolato mofetil, ésteres de ácido fumá- 
rico, fotoquimioterapia com PIVA tópico, cloroquina (200 mg/ 
día), hidroxicloroquina (400 mg/dia), infliximab e talidomida 
(150 mg/dia) foram relatados por serem eficazes. 


Enxerto de pele. Enero de pele é eficaz para a doença ex- 
tensa 


Granuloma anular 


Há relatos conflitantes sobre a associação do granuloma anular 
(GA) e a diabetes melito. A maioria dos pacientes com a forma 
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localizada de granuloma anular não possui evidência clínica ou 
laboratorial de diabetes. A associação entre granuloma anular 
disseminado e diabetes foi estabelecida, mas a frequência é desco- 
nhecida. Em um estudo retrospectivo de 12% dos pacientes com 
GA tiveram diabetes melito. Os pacientes sofreram significativa- 
mente com mais frequência da forma crônica e recidiva do GA do 
que pacientes não diabéticos. O granuloma anular pode ser asso- 
ciado ao HIV e pode se apresentar em todos os estágios de infec- 
ção pelo HIV. GA generalizado é o padrão mais comum em clini- 
cas de infecção pelo HIV. 


APRESENTAÇÃO CLÍNICA. O granuloma anular é caracteri- 
zada por um pequeno anel, firme, cor de came ou pápulas verme- 
lhas. À forma localizada, mais comum em mulheres adultas jo. 
vens, é mais frequentemente encontrada na superfície lateral ou 
dorsal das mãos e dos pés (Fig, 26-2). A doença começa com uma 
pápula assintomática, cor de came que sofre involução central. Aq 
longo de meses, um anel de pápulas lentamente aumenta em diá- 
metro de 0,5 a 5 em (Fig. 26.3). A duração da doença é muito 
variável. Muitas lesões involuem espontaneamente sem deixar ci- 
catrizes, enquanto outras duram por arios. À ocorrência familiar 
de GA E incomum, mas tem sido observada em irmãos, gêmeos e 
gerações sucessivas. 

GA disseminado ocorre em adultos e aparece com pápulas 
numerosas cor de carne ou eritematosas. As pápulas podem estar 
acentuadas em áreas de exposição solar O cursa é variável, muitas 
lesões persistem por anos. 


Figura 26-2 O granuloma anular. À superfície dorsal das 
mãos e dos pés e os aspectos extensores dos braços e das 
pernas são os locais mais comuns. As lesões são papulosas ou 
amplas placas superficiais 
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c 
crianças e adultos jovens. A biopsia mostra eliminação transepite 
lial das fibras colágenas da degeneração. 
péutica antifator de necrose tumoral (antiTNF) (4,5% dos 119 
pacientes) (infliximabe, adalimumabe, etanercept) para a ari 
reumatoide. PMID: 


generalizado perfurante caracteriza-se por pe 
bilicadas nas extremidades e é mais comumente visto em 


A ocorreu durante tera 


28330 Pacientes que desenvolveram GA 


s, é não ordi 


cicatrizam, continuam a ser extremamente saudáv 
nariamente desenvolveram outras doenças estranhas. PMID: 
17648746 

GA subcutânea ocorre em crianças. Nódulos subcutâneos in. 
dolores na região i 


ferior ant 


ior da tíbia ou dos pés e n 


cabeludo, geralmente na região occipital, são as caracteris 


mais comuns de apresentação. A idade média de apresentação é 


de biopsia excisional. As le 


9 anos. O diagnóstico requer 


nõex podem ocorrer após a excisão. Não há registro de progressão 
para doen 


dá 


sistêmica 


Figura 26-3. O granuloma ani 


é característico, e uma biop 
sia pode não ser necessária. A histologia demonstra degeneração 
do colágeno, uma característica semelhante à observada na necro- 


biase lipoídica 


TRATAMENTO. As lesões localizadas são assintomáticas e é 


melhor deixá-las sem tratamento. Esses pacientes preocupados 


com a aparência podem ser tratados com injeções intralesionais 
5 mg/ml). A solução deve ser injetada 
apenas na borda elevada. Os esteroides tópicos têm pouco efeito. 


de triancinolona (2, 


As lesões localiza 


las responderam ao imiquimode creme. GA 
disseminado foi rela 


ado por responder 
roquina, niacinamida (1,5 mg/dia), ésteres 
de ácido fumárico, hidroxiureia, terapia com ultravioleta B de 
apia ultravioleta A (PUVA). Qu 
pacientes com GA disseminado foram tratados com um ciclo de 


à dapsona, isotretinoína, 
etretinato, hidroxich 


banda estreita, psoraleno 


terapia de ciclosporina por 6 semanas. À ciclosporina foi iniciada 
com uma dose de 4 mg/kg/dia durante 4 semanas e, posterior. 
mente, reduzido para 0,5 mg/kg/dia a cada 2 semanas. As lesões 
melhoram no prazo de 3 semanas e não houve recidiva. MID) 
16831309 


q: 


ar. A, Um anel de pápulas cor de came a vermelhas 


lentamente se expande. B, A borda é papular ou lisa, e o centro é deprimido. €, Lesões 


redondas e anulares podem se estender por grandes área 
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Acantose nigricans (AN) é um padrão de reação inespecífica que 
pode acompanhar a obesidade; o diabetes; o excesso de corticos- 
teroides; os tumores pineais; outras doenças endócrinas (Quadro 
26-1); múltiplas variantes genéticas, medicamentos como o ácido 


nicotínico, estrógenos, corticostervides e adenocarcinoma A 4 


é classificada em formas malignas e benignas (Quadro 26-2) 


CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS. Em todos os casos, a doença 
se apresenta com espessamento martom e simétrico da pele. Com 
o tempo, a pele pode ficar muito espessa e desenvolver lesões se 
melhantes ao couro, verrugas ou superficie papilomatosa (Fig. 
264). As lesões variam em gravidade, de ligeira descoloração de 
uma pequena área, até 0 envolvimento extenso de grandes áreas. 
O lugar mais comum de envolvimento é a axila (Fig, 26-5), mas 
as mudanças podem ser observadas nas áreas de lesão posterior 
do pescoço (Fig. 26-6) e na virilha, ao longo da linha da cintura, 


Quadro 26-1 - Sindromes Endócrinas com Acantose Nigricans. 
(A Maioria tem Resistência à Insulina + Hiperinsulinemia + AN) 


Estados de resistência à insulina. 
Sindrome tipo A 
Síndrome tipo & 
Diabetes lpoatrófico 
Leprechaunismo 
Sindrome de hipertrofia acral 
Pinealoma 
Sindrome de hiperplasia pineal 
| Estados hiperandrogênicos 
Sindromes tipo A e B 
Doença das ovárias poliísticos 
Hipertecose do ovário 
Luteoma estromal 
Cistos dermoides do ovário 
Acromegalia 
Doença de Cushing 
Basofilsmo pituitário 
Obesidade 
Hipotireoidismo. 
Doença de Addison 
Sindrome hipogonadal com resistência à insulina 
| Sindrome de Praderyyili 
| Sindrome de Alstrôm 
Adaptado de Lowela EE, Fenske NA: J Am Acad Dermatol 
34:892, 1996. PMID: 8627823 


Quadro 26-2 Classificação da Acantose Nigricans 
Benigna 
Relacionada à obesidade 


Hereditartedade (muitas síndromes) 
Síndromes endócrinas 


| Matgna 


Figura 26-4  Acantose nigricans. A pele é marrom e espessa 
e tem a superfície papilomatosa 


Figura 26-5  Acantose nignicans. A axila é a área mais co- 
mum de acometimento. À pele é espessa e hiperpigmentada 


Figura 26-6  Acantose nigricans do pescoço. O paciente era 
obeso, 


sobre a superfície dorsal dos dedos, na boca e em tomo da arévia 
mamária (Fig. 26-7) e umbigo. Durante o processo da doença. há 
hipertrofia papílar, hiperceratose e um aumento do número de 
melanócitos na epiderme. 


ACANTOSE NIGRICANS BENIGNA. A maioria dos casos é 
idiopática é está associada à obesidade; este processo é denomi- 
nado psendoacantose nigricans, Muitos pacientes com AN tam- 
bém possuem resistência à insulina subelínica ou clínica, Existe 
alta prevalência de AN em adultos obesos. Há uma correlação 
positiva entre 0 desenvolvimento de AN e a gravidade da obesi- 
dade. AN é um achado comum em jovens com sobrepeso. Quase 
40% dos adolescentes americanos nativos, 13% dos negros, 6% 
dos hispânicos, e menos de 13 dos brancos, crianças não bispá- 
micas entre 10 e 19 anos apresentam AN. AN identifica um sub- 
grupo dentro de um grupo émico que possui elevada concentra- 
ão de insulina, resistência à insulina mais severa e elevado risco 
de desenvolvimento do diabetes tipo 2. 

A interação entre à quantidade excessiva de insulina circulante 
«om o receptor do fator de crescimento semelhame à insulina 
sobre os queratinócitos pode levar ao desenvolvimento de acam- 
tone migricans. 

Em raros casos a AN pode ocorrer como um traço autosômico 
dominante sem obesidade, associado a endocrinopatias ou anor- 
malidades congênitas; isso pode surgir ao nascimento ou durante 
a infância e é acentuado na puberdade 


ACANTOSE NIGRICANS INDUZIDA POR DROGAS. 
Acantose nigricans induzida por drogas tem ocorrido com o usa 
de ácido nicotínico e, raramente, com outros agentes. 


Figura 267 Acantose nigricans. A arécia pode ser afetada. 


SÍNDROMES ENDÓGRINAS COM ACANTOSE NIGRICANS. 
Em um vasto e heterogêneo grupo de condições, ação da insu- 
tina ao nível celular é acentuadamente reduzida (Quadro 26-1) 
AN parece representar um marcador cutâneo de resistência à 
insulina dos teados, independentemente de sua cansa (anticor. 
pos contra o receptor de insulina defeitos congênitos ou adqui 
ridos do receptor, ou função pós-receptor). Esses pacientes po- 
dem não necessitar da terapia com insulina, e muitos não tém 
diabetes. Para pacientes sem diabetes, a resistência à insulina é 
estabelecida através da documentação de elevados níveis de in- 
sulina circulante ou através da observação de uma resposta pre- 
judicada à insulina exógena. A hipersecreção prolongada de in- 
sulina pode levar à exaustão pancreática, intolerância a glicose e 
diabetes tipo 2 

Duas síndromes de resistência à insulina e AN são de especial 
interesse. Síndrome Tipo A, também chamada de sindrome de 
HAIR.AN, é caracterizada por hiperandrogenismo (HA), rexistên- 
cia a insulina extrema (RI) e acantose migricans (AN), ocorrendo 
na ausência de obesidade ou lipostrofia. Distingue-se da resistên- 
cia à insulina do tipo 8 por falta de anticorpos para o receptor de 
insulina ou outra evidência de doença autoimune Ela é familiar 
e afeta principalmente as mulheres negras que têm o início de AN 
na infância ou adolescência. 


TRATAMENTO. As lesões são usualmente assintomáticase não 
requerem tratamento. Reduzir as lesões mais espessas nas áreas de 
maceração pode diminuir o odor e promover o conforto. Um 
creme de 12% de lactato de amônio, aplicado conforme a neces. 
sidade, pode amenizar as lesões. Ácido retinaico [Retin-Aº creme 
ou gel), aplicado a cada dia, ou menos frequentemente em caso 
deimitação, é eficaz. 


ACANTOSE NIGRICANS MALIGNA. Os casos mais preo- 
“cupantes são aqueles originários de pacientes adultos não obesos. 
Esses casos podem resultar de produtos de secreção do tumor 
com atividade semelhante à insulina ou transformação do fator 
de crescimento alfa, que estimula a proliferação dos queratinóci- 
tos. Esses pacientes devem ser avaliados para a malignidade in- 
“tema. O estômago é 0 local mais comum de tumor, mas o câncer 
em várias outras áreas tem sido relatado. AN maligna tem uma 
aparência clínica diferente Lesões evoluem rapidamente e ten- 
dem a ser mais graves e extensas. À hiperpigmentação é proemi: 
nente e não se limita às áreas de hiperceratose. O envolvimento 
das membranas mucosas e espessamento das palmas das mãos € 
plantas dos pés são mais frequentes. A coceira é comum. A pre 
sença de AN em conjunto com as linhas das palmas das mãos e o 
sinal de Leses:Trélat é altamente sugestivo de uma malignidade 
intema. Em aproximadamente um terço dos pacientes, as lesões. 
cutâneas precedem as manifestações clínicas de câncer, e em vá- 
rios casos, elas desapareceram com a remoção do tumor. À recor- 
rência de acantose nigricans pode marcar o retorno ou a metástase 
do câncer tratado anteriormente. Nos pacientes com cantos 
maligna, quimioterapia pode aliviar muito. dos sintomas cutá- 
neos angustiante. 


Os lipídios plasmáticos e lipoproteínas estão sob o controle de 
uma série de influências genéticas e ambientais. Anormalidades. 
em vários desses lipídios ou subfrações resultam em dislipopro- 
teinemias e xantomas. Os xantomas são depósitos de lipídios na 
pele e tendões que ocorrem secundários a uma anormalidade 
lipídica. Esses depósitos localizados são amarelos e frequente 
mente muito firmes. Embora certos tipos de xantomas sejam 
característicos de algumas anormalidades lipídicas, nenhum é 
absolutamente específico, pois a mesma forma de xantoma 
ocorre em muitas doenças diferentes; investigações posteriores. 
são sempre necessárias. O defeito molecular dos diversos distir- 
bios lipídicos agora é conhecido; no entanto, a classificação e o 
diagnóstico ainda são baseados na história e apresentação cínica 
(Tabela 26-1), 


FISIOPATOLOGIA. O fígado secreta lipoproteínas, que são 
partículas compostas de várias combinações de colesterol e tr 
cerídeos. Essas partículas são feitas solúveis em água para facilitar 
o transporte para os tecidos periféricos por fosfolipídios polares e 
12 diferentes proteínas específicas denominadas apolipoproteí- 


mas. As apolipoproteínas também servem como cofatores para as. 
enzimas do plasma e interagem com receptores da superficie ce- 
ular. As lipoproteínas são divididas em cinco classes principais: 
quilomicrons, lipoproteínas de muito baixa densidade (VLDL), 
lipoproteina de densidade intermediária (TDI), lipoproteíma de 
baixa densidade (LDI.) e tipoproteína de alta densidade (HDL). O 
LDL e HDL foram, cada um, divididos em duas subfrações. 


CLASSIFICAÇÃO: HIPERLIPOPROTEINEMIA PRIMÁ- 
RIA VERSUS SECUNDÁRIA. As dislipoproteinemias são 
caracterizadas como primárias ou secundárias. As condições 
primárias (Tabela 26-2) são geneticamente determinadas é fo- 
ram agrupadas por Fredrickson em cinco ou seis tipos com base 
em elevações da lipoproteina específicas. Essa classificação reco- 
nhece elevações de quilomicrons (tipo 1), VLDL ou pré-beta li- 
poproteinas (tipo IV), doença “beta larga” (ou hiperlipoprotei- 
nemia tipo 1), betalipoproteinas (LDL) (tipo 11) e elevações de 
quilomícrons e VLDI (tipo V). Além disso, elevações combina- 
das nas lipoproteínas pré-beta (VLDL) e beta (LDL) foram reco- 
nhecidas como hiperlipoproteinemia tipo Ilb, Esta classificação 
antiga ainda prevê um quadro conceitual útil. Ele não inclui, 
porém, HDIL-colesterol nem diferencia graves distúrbios de lipo- 
proteína monogênica dos distúrbios poligênicos mais comuns. 


Tabela 26-1 Xantomas 
Tipo Características clinicas Anormalidade lipídica associada 
Xentelasmã Canto intármo au externo, plano ou papular Sem anormalidade lipídica; frequência elevada do fenátipo 


apoE-ND e hiperapobetalipoprateinerria; tipo ll 


Eruptivo Culturas de distintas pápulas amarelas sobre uma base en Indicativo de hpertrigiceridemia é observado nos tipos |, 1 NV 
tematosa nas nádegas, aspectos extensores dos cotovelos e e raramente do diabetes meia 
joelhos, as lesões clareiam quando os triglicerídeos voltam. 
ao normal 

Plano Palimas, Vncos palmares, pálpebras, face, pescoço, peito Crose biliar, tipo N elatado tipo 1, IM 

Tuberosa Depósitos e lipídios na pele e no tecido subcutâneo; seme- — Hpertrigliceridemia (familiar ou adquinda); tipos le Mk cirrose 
lhante à uma placa ou nodular frequentemente encon- bilar 
Arad sobre cotovelos au joelhos 

Tendinosa — Nódulos que envolvem cotovelos e joelhos, tendão de Jdica hipercolesterolemia; tipo U, ocasionalmente tipo Il 
Aquiles, e dorso das mãos e pés 


“Existem cinco tipos de hiperipidemia familiar 


Fenótipo — elevada do colesterol triglicerídeo — Lesão(s) dermatológica(s) 

1 Qulomicos . rem Xantomas erupivos 

(a err x Tendão, tuberoso, e xantonas mterignosos; xamlasma, 
plano 

o MDLeIDL FE = Tendo, tuberoso, é xantomas interriginosos; amelasma, 
pino 

nm ++ e Tuberoenupivo, tuberoso, plano vincos palnares) 

Mo um z +++ Xanitomas eruptivos 

V QuiomeronseVIDL ++ Fr++ Xantomas esupivos 
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A Organização Mundial de Saúde classificou desordens de lipo- 
proteínas com base em pontos de conte arbitrário, mas a classi- 
ficação tradicional será usada neste texto. 
Hiperlipoproteinemias secundárias ocorrem como resultado 
de outro processo de doença que pode induzir sintomas (Qua- 
dra 26-3), mudanças nas lipoproteínas e xantomas que mimeti- 
sam as síndromes secundárias. Diagnósticos devem ser feitos 
como a seguir 
1. Determinar o tipo de xantoma. 
2. Medir os níveis sanguíneos de jejum de colesterol, triglice- 
rídeos, e HDL, VEDL.e LDL. 
3. Excluir doenças secundárias (Quadro 26-3). O diagnóstico 
de hiperlipoproteinemia primária é um dos de exclusão. 
a. Tireoide, figado e testes de função renal. 
b. Testes de tolerância à glicose 
€ Hemograma completo (CRC); imunoeletroforese do 
soro e urina. 


d. Radiografia de tórax, punção de medula óssea. 
e, Teste de anticorpos antinucleares (ANAs). 


Sindrome nefrática 
Hpolireoidismo. 
Disgamagiobulnemis 
Porfiria aguda intermitente 
Doença obstrutiva hepática 


Hiperfipidemia combinada 

Sindrome nefrótica 

Hipotireoidismo 

Excesso de glicocorticoide/doença de Cushing 
Diuréticos 

Diabetes não tratado 

Alcool 

Estrógenos 

Agentes bloqueadores fradrenérgicos 
tsotretinoina (13-c5 ácido retinoico) 


| Hipertrigliceridemia 

| Diabetes meio 

| Uremia 

| Sepse 

Obesidade 

Lúpus eritematoso sistêmico 
Disgamaglobulinemia, 
Doença do armazenamento do glicogênio, tipo | 
Upadistrofia 

Drogas 

Alcool 

Estrógenos 

Agentes bloqueadures pradrenérgicos 
Isatretinoina (13-c1s ácido retinoico) 


XANTELASMA E XANTOMAS PLANOS. Xantomas pla. 
nos acontecem em diversas áreas do corpo e são planos ou ligei- 
ramemte elevados (Fis. 26-8 e 26-9). Xantelasma é a forma mais 
comum (Fig 26-8), pode estar associado à hipercolesterolemia 
familiar, fenótipo Ha ou H, mas 50% dos pacientes apresentam 
níveis normais de colesterol. Estudos de longevidade têm mos- 
trado que xantelasma, com ou sem hipercolesterolemia, é um fa- 
torderisco para morte por doença aterosclerótica. Estudos adicio- 
nais desses pacientes com níveis normais de colesterol etriglicérides, 
muitas vezes revelam um aumento de LDL e VLDL é redução do 
HDL Este perfil é encontrado em pacientes que têm risco elevado 
de doença cardiovascular aterosclerótica. Aterosclerose carotídea. 
prematura é observada em alguns pacientes com xantelasma hi- 
pertipidêmicos e normolipidêmicos. Pacientes com xantelasma 
devem ses considerados como tendo um risco aumentado de do- 
emça cardiovascular, independentemente do nível de lipídios 
plasmáticos. Pode ser que todos os padentes com xantelasma te- 
nham um risco aumentado para aterosclerose 

O ácido tridoroacético (TCA) é comumente usado para o tra- 
tamento estético. Lesões papulonodulares necessitam de uma 
média de duas aplicações com 100% de TCA, três com 70% do 
TCA e quatro com 50% de TCA. Placas lisas responderam a uma 
média de uma, duas e três sessões, com 100%, 70% e 50% do 
TCA, respectivamente. As lesões maculares responderam a uma 


Figura 26-8 Xantelasma, As lesões são usualmente localiza- 
das no lado medial das pálpebras. 


Figura 26-9 Os xantomas planos (maculares) das palmas 
são caracteristicos da disbetalipoproteinemia tipo IL 


Figura 26-10 Xantomas eruptivos são encontrados nas nádegas, nos ombros e nas superfícies extensoras das 
extremidades. As pápulas vermelho-amarelas irompem de forma abrupta e podem desaparecer em poucas se- 
manas. O prurido é comum. Eles são um sinal de hipertrigliceridemia e aparecem em hipertipidemias secundá- 
rias (p. ex,, diabetes). 


única aplicação de todas às intensidades do TCA aplicadas. Hipo- 
pigmentação é o efeito colateral mais comum, seguido de hiper. 
pigmentação. À cicatriz é um problema menor. PMID: 16467024 


XANTOMAS ERUPTIVOS. São pápulas amarelas de 1 a 4 
mam, com um halo vermelho ao redor da base Eles aparecem de 
repente em culturas nas superfícies extensoras dos braços, das. 
pernas e das nádegas e sobre os pontos de pressão (Fig. 26-10). As. 
lesões clareiam rapidamente quando os níveis de lipídios séricos. 
são reduzidos. 


XANTOMAS TUBEROSOS. Estes envolvem lentamente 
pápulas amarelas, nódulos ou tumores que ocorrem nos joelhos, 
nos cotovelos e nas superfícies extensoras do corpo e as palmas. 
das mãos (Pig 26-11). 


XANTOMAS TENDINOSOS. Estes nódulos são lisos e situa- 
dos profundamente unidos aos tendões, ligamentos e fáscia. Eles 
são mais frequentemente encontrados no tendão de Aquiles e no 
dorso dos dedos. 


REGRESSÃO DOS XANTOMAS. Alguns xantomas desapa- 
recem com O tratamento. Os xantomas eruptivos e palmares po- 
dem regredir rapidamente. Os tipos eruptivos de xantomas tube- 
rosos podem desaparecer. Lesões tendíneas xantomatosas tendem. 
a persistir. Figura 26-11 Xantomas tuberosos são nódulos vermelho- 

“amarelo indolores que se desenvolvem em áreas de pressão. 


Neurofibromatose compreende pelo menos dois transtomos au- 
tossômicos dominantes com uma incidência de aprescimada- 
mente 1 em 3,000. Estas doenças têm tumores ao redor dos nes- 
vos. Neurofibromatose 1 (NF1) é a mais comum e é caracterizada. 
por lesões congênitas da pele, sistema nervoso central, ossos e 
glândulas endócrinas. As características fundamentais da doença 
são manchas café com leite, sardas iuilares, neurofibromas cutá- 
neos e hamartomas da íris (nódulos de Lisch). As complicações. 
comuns são dificuldades de aprendizagem, escoliose e gliomas 
úpticos. À neurofibromatose 2 (NF2) é caracterizada por neuro- 
mas acústicos bilaterais e outros tumores do nervo. Manifestações 
na pele e outras manifestações sistêmicas são mínimas ou ausen 
tes. Máculas café com leite, sardas e nenrofibromas localizados a 
um segmento do corpo são chamadas de neurofibromatose seg- 
mentar (NFS). O gene NFI está localizado na cromossomo 17 é 
“o geme NF2 é encontrado no cromossomo 22 


NEUROFIBROMATOSE 1. NF1 é uma desordem de células 
derivada da crista neural, caracterizada pela presença de manchas 
café com leite, múltiplos neurofibromas e nódulos de Lisch (ha- 
martomas pigmentados da íris); há várias outras características 
menos comuns. Há uma variação considerável de manifestações 
dentro da mesma família. Ocorre em aproximadamente um em 
cada 3.500 nascimentos e afeta ambos os sexos com igual fre- 
quência e gravidade Neurofibromatose é uma das mutações mais 
comuns em humanos, pelo menos metade dos casos representa 
novas mutações. 


possuem a borda lisa 


Figura 26-12 
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MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 
Manchas café com leite. Manchas café com leite são de cor 
clara com máculas marrom (Cap. 19). Os critérios para estabele- 
cer o diagnóstico com referência ao número e tamanho das manchas 
café com leite estão listados no Quadro 26-4. As manchas estão pre- 
sentes em praticamente todos os pacientes com nenrofibromatose, 
geralmente no nascimento, mas podem não aparecer durante meses. 
Seu tamanho e número aumentam com a idade (Fig 26-12, A) 
Sardas intertriginosas, um sinal patognamônico, podem ocorrer nas 
asilas, região infrumamária e virilha (Fig 26-12, B). Máculas café 
com leite sozinhas não são absolutamente diagnóstico de NF, inde- 
pendentemente do seu tamanho e número. 


Quadro 26-4. Critârios de Diagnóstico para 
(NEI) 
Seis ou mais manchas café com lete 
1.5 om em individuos pés-púberes 
0,5 cm em individuos pré-púberes. 
Dois ou mais meurofibromas de qualquer tipo ou 
Um ou mais neurotibromas plexforme 
Sardas axilres ou na área inguinal 
Giiomas bilaterais ópticos 
Dois ou mais nódulos de Lisch 
Displasia da asa do esfenoíde ou 
Curvatura congênita ou 
“Afinamento do córtex de ossos longos (com ou sem 
pseudoartrose) | 
Parentes de primeiro grau com NF por estes citérios. | 
Diagnéstico de NEY; duas ou mais caracteristicas 
Adaptado do National Institutes of Heat Consensus Develop- 
ment Conference: Neurofioromatosis. Conference statement, Arch 
Neural 45; 576, 1988 


As manchas café com leite variam no tamanho e — Sardias axilares (sinal de Crowe) é um sinal patognomônico 


Neurofibromatose de von Recklinghausen. 


BO oermaroioria crínia 


EVIDÊNCIA PRESUNTIVA DE NEUROFIBROMATOSE 
* Seis ou mais máculas café com leite mais de 5 mm no diá- 
metro maio, se pré-púberes 
* Seis ou mais máculas café com leite mais de 15 mm no 
diâmetro maior, se pós-púberes. 


NEUROFIBROMAS. Os tumores geralmente não estão presen. 
tes na infância, mas eles começam a aparecer na puberdade Au. 
mentam tanto no número quanto no tamanho com a idade do 
paciente. Alguns pacientes têm apenas alguns tumores pequenos, 
enquanto outros desenvolvem centenas sobre toda a superfície 
corporal, incluíndo as palmas das mãos e plantas dos pés (Fig. 
26-13) 

Existem três tipos diferentes de tumores cutâneos. O mais co- 
mum é séssil ou pedunculado. Tumores iniciais são suaves, pápu- 
as em forma de cúpula ou nódulos que têm uma cor violácea 
distinta. A pressão digital sobre o tumor mole causa a invaginação 
ou “buraco fundo”. Quando os tumores macios atingem um de. 
terminado tamanho, dobram-se e caem, ou tornam-se pendentes. 
O neuroma plexiforme é um tumor alongado que ocorre ao longo 
do curso dos nervos periféricos. Elefantiase neuromatosa é um 
termo usado para descrever um tumor difuso dos nervos que se 
estende para dentro dos tecidos circundantes e causa deformidade 
grave. Esta forma de neuroma produziu a deformidade facial em 
Toseph Merrick de Londres, Inglaterra, o homem que foi descrito 


na peça e no filme O Homem Elefante. A maioria dos tumores é 
benigna, mas uma degeneração maligna para um neurofibrossar. 
coma ou schwanoma maligno tem sido relatada em aproximada- 
mente 296 dos casos; isso raramente ocorre antes dos 40 anos 


NÓDULOS DE LISCH. Nódulos de Lisch (LNs) são hamarto- 
mas da íris pigmentados e melanocíticos (Fig. 26-14). Eles au- 
mentam em número com a idade e são assintomáticos. A preva- 
lência de linfonodos e neurofibromas de acordo com a idade é 
mostrada na Figura 26-15. Todos os adultos com neurofibroma- 
tose que estão com 21 anos de idade ou mais têm LNs. LNs nunca 
foi visto na ausência da neurofibromatose. Eles não são o único 
sinal clínico de NF1. Eles são mais suscetíveis de estar presentes 
em pacientes mais jovens do que os neurofibromas (Fig. 26-15) e, 
portanto, ajudam a fazer 0 diagnóstico em pacientes jovens. Ne. 
nhuma associação foi encontrada entre LNs e gravidade clínica 
geral. Estes são os marcadores de genes de neurofibromatose de 
von Reckdinghausen, pois podem estar presentes nos parentes 
mais próximos que não têm sinais cutâneos ou outros específicos 
da doença. LNs podem ser vistos sem o auxílio de instrumentos, 
mas o exame da lâmpada de fenda é essencial para a diferenciação 
de sardas da fris ou nevos. Sardas da íris são planas e têm uma 
estrutura de renda, ao passo que LNs são levantados, redondos, 
em forma de cúpula, pápulas marrons que estão presentes em 
ambos os olhos. 


Figura 26-13 Neurofibromatose de von Reckiin- 
ghausen. Paciente adulto com centenas de neuro- 
fibromas. 
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MANIFESTAÇÕES SISTÊMICAS. A neurofibromatose tem 


amplo espectro de manifestações sistêmicas, as mais impor. 
tantes são listadas no Quadro 26-5. 


HISTÓRIA NATURAL. As taxas de sobrevivência são significa. 
vivamente prejudicadas por parentes com neurofibromatose, mais 
ainda nos probandos e o piores em probandos do sexo feminino. 
As neoplasias 


alignas ou tumores benignos do sistema nervoso 


NÓDULOS DE LISCH 


Figura 26-14 Neurofibromatose de von Recklinghausen 


central ocorrem em 45% dos afetados pela doença. Em compara 
ção com a população em geral, os parentes do sexo masculino 
com neurofibromatose têm a mesma taxa de neoplasias, en 
quanto familiares do sexo feminino têm uma taxa quase duas 
vezes maior. Os tumores da sis 


a nervoso são desproporcional. 
mente representados. 


DIAGNÓSTICO. NF1 é considerado presente em um indivíduo 
dos no Quadro 26-4, desde que os re 
dos não representem nenhuma outra doença, 


com dois dos eritérios l 


NFI deve se 


uspeitada em crianças com ampla circunferência, 
da cabeça (acima do pe 


entil 97 da idade) e um dos segu 


ntes, 
itens: déficit cognitivo leve, 


capacidade de aprendizado ou um, 
déficit seletivo visuoespacial 


Quadro 265 Manifestações Sistâmicas da Neurofibromatose 


Tumores no sistema nervoso central 
Siomas ópticos 
Astrocitormas, neuromas acústicos, meningiomas, 
neurlemomas 
Constipação 
Dor de cabeça 
Desvantagem intelectual 
Cifoescoliose 
Macrocefaiia 
Doença maligna 
Neurofibrossarcoma 
Schwanoma maligna 
Neuroblastoma 
Tumor de Wims 
Rabdomiossarcoma 


Puberdade prematura ou atrasada 
Pseudoartrase (tibia, radio) 
Apreensões 

Impedimento da fala 

Baixa estatura 


De Riccardi VM: New Engl J Med 305:1617, 1981 


PMID: 6796856 
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Figura 26-15 Prevalência de nódulos de Lisch (barras azul 
escuras) e neurofibromas (barras azul-claras) em 167 pacien- 
tes com neurofibromatose 1, de acordo com a idade. (Modif 
cado de Lubs ML et al: New Eng! ) Med 3241264, 1991,) 

PM: 1901624 


ss 


NEUROFIBROMATOSE SEGMENTAR (NFS). A neurof- 
bromatose segmentar (neurofibromatose po 5) é uma desordem 
rara caracterizada por máculas café com leite e neurofibromas, ou 
apenas nenrofibromas, limitadas a uma região do corpo (Fig 26- 
16). Neurofibromatose segmentar foi descrita apenas em cerca de 
100 pacientes. A idade média é de 28 anos. Os neurofibromas 
mais comumente ocuparam tanto um dermátomo cervical como 
um torácico e foram unilaterais. Máculas café com leite estavam 
presentes em 26 dos pacientes. Sardas axilares ocorrem em ape- 
nas 10% dos pacientes. À maioria dos pacientes com neurotibro- 
matose segmentar (9396) não tem história familiar de neurofibro- 
matose. Às lesões são estritamente unilaterais e não herdadas na 


maioria dos casos; no entanto, em uns poucos pacientes, a doença 
toma-se generalizada, Esses pacientes devem ser examinados para. 
LNs e outros sinais de neurofibromatose. 


Figura 26-16. Neurofibromatose segmentar (NFS). Tumores 
estão restritos a um segmento da pele. 
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ACONSELHAMENTO GENÉTICO. Os descendentes dos 
pacientes, tanto homens como mulheres, têm 50% de chance de 
herdar a doença autossômica dominante À penetrância é de pra- 
ticamente 100%, mas a expressividade é extremamente variável. A 
gravidade da doença é maior nos indivíduos que nasceram de 
uma mãe afetada. Cinquenta por cento dos casos são novas mu- 
tações, em que os pais não são afetados. Todos os membros da 
família e parentes devem ser examinados para a tríade de nódulos 
de Lisch da íris, neurofibromas solitários e manchas café com 
leite. 

A LN E um indicador confiável da NF1; o exame de biomicros- 
copia é importante para estabelecer o diagnóstico. Todas as pes- 
soas maiores de 20 anos que têm NEI também têm LNs. Portanto, 
pais e irmãos adultos minimamente afetados e não afetados po- 
dem ses identificados. Se o diagnóstico apresenta dúvida é uma 
criança não tem LNs, o exame deve ser repetido periodicamente. 
UNs muitas vezes surgem antes dos neurofibromas. Os irmãos e 
filhos adultos de pessoas afetadas podem ser avisados de que seu 
risco de ter filhos acometidos é o mesmo (aproximadamente 1 
em 3.500) que aquele dos pais de pacientes com casos esporádi- 
cos, se todos os três elementos da tríade estão ansentes, Pacientes. 
que têm um padrão segmentar de neurofibromatose devem ser 
aconselhados que a transmissão genética de seu traço, embora 
raro, é possível. 


CONDUTA. Há mais de 60 clínicas de neurofibromatose nos. 
Estados Unidos. Estas clínicas são geralmente baseadas em cen- 
tros de ensino, em que um grupo de especialistas fornece uma 
abordagem da equipe de gestão. Recursos da internet estão dispo- 
oe 

Tumores cutâneos podem ser extirpados. O paciente deve ser 
acompanhado de perto para detectar a degeneração maligna dos 
neurofibromas. O aconselhamento genético é de extrema impor. 
tância. Avaliações periódicas completas são necessárias para de- 
tectar as inúmeras possíveis manifestações intemas. À ressonância. 
magnética com aumento de gadolínio é a modalidade de neuroi- 
magem primária utilizada para diagnóstico, tratamento e triagem 
dos membros de família. 


A esclerose tuberosa (epiloia) é uma doença autossômica domi- 
nante de penetrância variável que é caracterizada por múltiplos. 
hamartomas na pele, no sistema nervoso central, no rim, no cora- 
ção, na retina e em outros órgãos. As lesões da pele (adenoma 
sebúceo, placa com aspecto de casca de laranja, máculas brancas 
ou fibromas periungueal) são marcadores confiáveis da doença. 
Esclerose tuberosa (TS) afeta pelo menos 1 em 6.000 pessoas; 
dois terços dos casos ocorrem esporadicamente, um terço são fa- 
múliares. Indivíduos ligeiramente afetados podem não ser diag- 
nosticados, À tríade epilepsia, angiofibromas (adenoma sebáceo) 
e retardo mental (a tríade de Vogt), que É tipicamente associada à 
esclerose tuberosa, está presente em apenas 25% dos paciemes, Re- 
tardo mental pode estar presente em menos de 50% dos pacientes. 


“Quadro 26-56. Critérios do Diagnóstico Revisado para a 

Esclerose Tuberosa Complexa (TSC)* 

Características principais 

1, Angiofibroma facial ou placa da testa 

2. Fibroma ungueal não traumático ou periungueal 

3 Máculas hipomelanóticas (mais de três) 

4. Pisca com configuração de casta de laranja (tecido conjum- 
tivo nervoso) 

5. Hamartomas nodulares retinais múltiplos: 

6, Tubérculo cortical () 

7. Nódulo subependimal 

8 Astmotoma subependimal de células gigantes. 

9. Rebdormiama candáco, único ou múltiplos 

10. Linfandiomiamatose (b) 

11. Angioimiolipoma ren (b) 

Caracteristicas secundárias 

1. Múltiplas depressões distribuídas alestonamente no esmalte 
dentário 


2. Pólipos rétis hamartormatosos (c) 

3. Cistos ósseos (d) 

4, Linhas cerebrais e migração a substância branca (a, d, e) 
5, Fibromas gengivais 

6. Harmiartomas não renais (c) 

7. Mancha acrômica na retina. 

8. Lesões na pele da tipo “confere” 

8º Múltiplos estos renais (e) 


TSC definitiva: Duas características principais ou uma caracteris- 

“ca principal, com duas pequenas funcionalidades. 

TSC provável: Uma característica principal e uma secundária. | 

TSC possivel: Ou uma característica principal ou cui au mas ca- 

racteíticas secundárias. 

(a) Quando a displasia cortical cerebral * as vias de migração da 
substância branca cerebral ocorrerem juntos, elas devem ser 
contadas como uma, em vez de duas características da TSC. 

(b) Quando linfangiomiomatose e angiomiolipomas renas est 
verem presentes, outras características da TSC deverão estar” 
presentes amtes de um diagnóstico definitivo ser atribuído, 

(ey Confirmação hustolagica é sugerida. 

(d) Confirmação radiográfica é suficiente: 

(e) Um membro do panel recomendou que três ou mais linhas de 
migração radial constituem Uma das principais características. 


“Do Tuberous Sclerosis Aliance Consensus Conference and Na- 
tional Institutes of Hesllh Consensus Conference 1998: Tuberous 
selerosis comples, Arch Neuro/ 57(5)662, 2000. 
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CRITÉRIOS DE DIAGNÓSTICO. Em julho de 1998, a Tube- 
rous Selerosis Alliance (wwwtsallianceorg), então conhecida 
como National Tuberous Sclerosis Association, convocou uma 
conferência de consenso e desenvolveu um esquema revisado 
para os critérios de diagnóstico da TS (Quadro 26:6). 

Os novos critérios de diagnóstico eliminaram qualquer achado 
único como especificamente distintivo. ou característica da do- 
ença. Originalmente, os tubérculos corticais foram considerados 
patognomônicos. Evidência atual sugere que a imagem radiográ- 
fica do cérebro e os estudos histológicos são incapazes de distin- 
guir esses tubérculos de displasia cortical isolada. Dois outros ti- 
pos de lesões cerebrais — astrocitoma subependimal de células 
gigantes e nódulos subependimais - podem ser distinguidos de 
tubérculos corticais e uns dos outros. As duas lesões subependi- 
mais têm uma aparência histológica e radiográfica que difere do 
tmbérculo cortical, considerando que astrocitoma de células gi- 
gamtes é a única que tende à se ampliar: É importante distinguir 
entre as três lesões cerebrais tanto para a identificação quanto 
para o acompanhamento da doença. Manifestações dermatológ- 
cas são especialmente importantes no diagnóstico da TS. 


MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS. O tempo do curso das lesões 
de esclerose tuberosa é ilustrado na Figura 26-17 


Tempo do Curso das Lesões TS. 


Figura 26-17 
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Adenoma sebáceo. adenoma sebáceo é a manifestação cutã- 
nea mais comum da esclerose tuberosa. As lesões consistem em 
pápulas amarelo-rosa, lisas, firmes e com telangiectasia delicada 
(Fig. 26-18). Sua cor e localização sugerem uma origem de glân- 
dula sebácea, mas estes crescimentos são hamartomas benignos, 
compostos por tecido fibroso e vasculares (angiofibromas). Esses 
angiofibromas estão localizados nas dobras nasotabiais, nas bo- 
chechas, no queixo e, ocasionalmente, na testa, no couro cabe- 
ludo e nas orelhas. O número varia de poucas lesões discretas 
para conjuntos densos de pápulas. Eles são raros ao nascimento, 
mas podem começar a aparecer dos 2-3 anos de idade e prolife- 
ram durante a puberdade. Eles podem ser confundidos com trico- 
epiteliomas múltiplos, uma condição autossômica dominante 
que aparece na face central. Uma característica secundária, a 
“placa na testa”, é um grande angiofibroma. Pacientes com a do- 
ença neoplasia autossômica dominante endócrina múltipla tipo 1 
(MENS) podem desenvolver angiofibromas múltiplos e diversos 
outros tipos de tumores cutâneos, além de tumores de hipófise, 
paratireoide e tecidos endócrinos enteropancreáticos. 


Placa em casca de laranja. A placa em casca de laramja é 
muito característica da esclerose tuberosa em cerca de 80% dos 
pacientes; ocorre na infância e pode ser o primeiro sinal da do- 
ença. A lesão varia de tamanho de 1 a 10 cm. Geralmente, há uma 
lesão, mas vários fatores podem estar presentes. Elas são placas. 
cor de carne a amarelo, macias e com uma superfície irregular que 
tem sido comparada à pele de porco (Fig 26-19) A lesão consiste 
em tecido conjuntivo dérmico e aparece mais comumente na re- 
gião lombossacral 


Figura 26-18  Adenoma sebáceo aparece durante a infância 
ou adolescência precoce, Esses angiofibromas primeiro apare- 
cem como máculas róseas e planas, mais tarde tornam-se pa- 
pulares. As lesões podem sangrar com facilidade. 


Miáculas esbranquiçadas e tufos de cabelo branco. 
Máculas hipomelanóticas (oval, forma de folha de freixo, ponti- 
lhadas ou “em forma de confete”) são distribuídas aleatoriamente 
com uma concentração nos braços, nas pemas e no tronco. Elas 
são os primeiros sinais de esclerose mberosa (Pig, 26-20). Elas 
estão presentes em 40% a 90% dos pacientes com a doença e de 
uma a 32 em indivíduos acometidos. As máculas brancas estão 
presentes no nascimento e aumentam em número e tamanho ao 
longo da vida. A forma varia 0,5-12 cm de diâmetro. As máculas 
“confete” são as mais raras dos três tipos e são constituídas de 
numerosas máculas de 1 a 3 mm. O exame da lâmpada de Wood 
pode ser usado para acentuar as máculas brancas e é particular- 
mente útil para examinar pacientes com pele clara. A biopsia 
mostra melanócitos, excluindo assim o diagnóstico de vitiligo. 
Máculas hipopigmentadas, presentes ao nascimento, não estão 
invariavelmente associadas à esclerose tuberosa, mas sua presença 
é uma indicação para um estudo mais aprofundado. É essencial 
que o diagnóstico seja estabelecido o mais rapidamente possível 
para que os pais possam obter aconselhamento genético. Um tufo. 
de cabelo branco, sem despigmentação da pele do couro cabe- 
fudo sabjacente ao tufo branco, tem sido relatado como um sinal 
precoce da esclerose tuberosa. 


Fibromas periungueais. Fibromas periungueais aparecem 
durante ou após a puberdade em aproximadamente 50% dos ca- 
sos. Eles são lisos, cor de came e com projeções cônicas que emer- 
gem dos capilares das unhas das mãos e dos pês (Fig 26-21), 


Figura 26-19 Placa com configuração de casca de laranja é 
mais comumente encontrada na região lombossacral. À man- 
cha aparece na infância ou adolescência precoce. 


is Cs e Beça [ES 


MANIFESTAÇÕES SISTÊMICAS. Retando mental ocorre em 
menos de 50% dos casos. Nádulos subependimais e corticais e 
tubérculos da matéria branca são característicos da esclerose tube. 

rosa. Manchas escleróticas (tubérculos), constituídas de astrócitos 
ecélulas gigantes estão espalhadas por toda a substância cinzenta 
O calcio é depositado nos tubérculos e pode ser detectado logo 
após o nascimento através da varredura por tomografia computa- 

dorizada (TC), ressonância magnética (RM) ou filmes de raios X, 
e é encontrado em 90% das crianças afetadas. As lesões cerebrais 
causam convulsões em mais de 90% dos pacientes. Os tumores 
benignos constituídos por tecido fibroso vascular, gordura e mús- 
culo lixo são encontrados em vários órgãos, como os rins, o figado. 
eo trato gastrointestinal. Placas da retina cinza ou amarela ocor 

rem em 25% dos casos. A incidência de corrosão do esmalte no 
adulto é de 100%. Uma solução dentária esfregada nos dentes 
secos expõe as depressões. 


ACONSELHAMENTO GENÉTICO. ET pertence à família das 
síndromes do gene supressor nmoral. Esses genes normalmente 
funcionam como “freios” celulares Quando eles perdem sua fun. 
são (como um resultado de mutação), a proliferação descontro- 
Inda e a formação de tumor ocorrem. Pacientes afetados típica- 
mente têm uma mutação inativadora em ambos os genes TSC! e 
TSC2 em toda a linha germinal e células somáticas. Os descen- 
dentes do paciente, tanto homens como mulheres, têm 50% de 
chance de herdar à doença autossômica dominante. À penetrância 
éalta, mas a expressividade é variável. Pacientes com pais normais 
adquirem a doença de uma nova mutação. 

Cerca de 50% da esclerose tuberosa complexa (ETC) mostra 
ligação genética familiar para TSC! e 50% para TSC2 Entre os 
casos esporádicos de TSC, mutações no TSCZ são mais frequentes. 
emuitas vezes acompanhados por mais déficits neurológicos gra- 
ves. A deficiência intelectual é significativamente mais frequente 
em casos esporádicos de TSCZ que em casos esporádicos de TSCI 
Os genes TSCT (cromossomo 9) e TSC2 (cromossomo 16) codifi- 
cam proteínas distintas hamartina e tuberina, respectivamente, 


Figura 26-20 Máculas tipo folha de frexo (máculas hipo- 
melanóticas) estão muitas vezes presentes aa nascimento 


que são amplamente expresias no cérebro. O mosaicismo é o fe- 
nômeno em que uma fração das células somáticas e germinativas, 
em vez de todas. contém uma mutação de anomatia cromosô- 
mica. Ela ocorre em todas as doenças genéticas que apresentam 
mutações espontâneas. Por causa deste fenômeno, a mutação de 
alguns pacientes pode não ser detectada com os métodos atuais 
de testes. À falha em detectar o mosaicismo tem implicações im. 
portantes para um aconselhamento genético. 

A Tuberous Sclerosis Alliance fornece informações e apoio 
para médicos, pacientes e familiares (wwytsalliance org) 


DIAGNÓSTICO E CONDUTA. O diagnóstico de esclerose 
tuberosa deve ser procurado em lactentes com máculas brancas, 
tufos de cabelos brancos ou outros sinais cutâneos. O diagnóstico 
pode ser estabelecido pela demonstração de calcificações cere- 
borais que podem ocorrer na primeira infância. As lesões cerebrais 
na esclerose tuberosa são de três tipos: os tubérculos corticais, as. 
anomalias da matéria branca e os nódulos subependimários 
Imagens de TC demonstram nódulos calciicados subependimá 
rios Imagens de RM demonstram mais claramente as lesões da 
matéria branca e cortical do que a TC Uma varredura positiva é 
resultado geralmente obtido antes de as calcificações estarem 
presentes no crânio em filmes de raios X e até mesmo antes de ox 
resultados patogmomônicos cutâneos aparecerem. 

O angiofibroma facial pode ser removido cirurgicamente para 
fins estéticos, por eletrocirurgia, criocirurgia, dermoabrasão ou 
lasers. 


ESTUDOS DIAGNÓSTICOS. Nos pacientes recém-diagnosti. 
cados, testes ajudam a confirmar o diagnóstico e identificar com. 
plicações. Para os pacientes com diagnóstico estabelecido, os es 
tudos podem identificar as complicações tratáveis. Testes, por 
vezes, fornecem provas da doença em parentes assintomáticos de 
crianças com esclerose tuberosa complexa. Familiares afetados 
que tiveram os testes anormais geralmente têm resultados menos 


sutis 


Figura 26-21 Esclerose tuberosa. Fibromas pentingueais 
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A pele pode estar associada à malignidade interna em uma varie- 
dade de formas. As lesões de pele podem ser um marcador para 
uma síndrome hereditária (ou seja, genodermatose), representar 
uma reação ao tumor (as síndromes paraneoplásicas) (Fig. 26- 
22), ser causadas por uma substância cancerígena, ocorrer como 
resultado do tratamento ou representar à extensão direta do m- 
mor ou metástase para à pele. As associações dessa doença estão 
listadas nas Tabelas 26-3 e 26-4. 


Síndromes paraneoplásticas cutâneas 


As síndromes paraneoplásicas (PNSs) são doenças que aparecem 
antes ou concomitantemente a uma malignidade intema. Eles. 
representam um efeito remoto ou sistêmico de uma neoplasia. 
Existe uma vasta gama de categorias de PNSs, incluindo endócri- 
nas, neurológicas, hematológicas, reumatológicas, renais e cutã- 
neas. Elas podem ser a pista inicial com a presença de uma neo- 
Plasia subjacente. A atividade da PNS pode ser paralela ao longo 
do tumor e, portanto, ser usada como um marcador de remissão 
ou recorrência. As PNSs são estimadas para ocorrer em 7% a 15% 
dos pacientes com câncer. 

Acredita-se que as alterações cutâneas resultem da produção 
de hormônios biologicamente ativos, ou de fatores de cresci- 
mento, ou interações antigenos- anticorpos induzidas ou produzi- 
das pelo tumor. Muitas dessas síndromes, como a acantose migr- 
cans, são doenças proliferativas da pele Produtos secretados pelo 
tumor, como fator transformador de crescimento alfa, podem es- 
timular a proliferação dos queratinócitos. 


Figura 26-22 Uma sindrome paraneoplásica; sinal de Leser- 
Trélat. O início rápido de inúmeras ceratoses seborreicas pode 
ser associado a uma malignidade interna. 


Muitas síndromes do câncer familiar têm sinais cutâneos que 
podem ajudar a fazer o diagnóstico. Uma visão geral de algumas 
das síndromes do câncer familiar com achados cutâneos aparece 
na Figura 26.23 e Tabela 26-4. 

Oncologistas e dermatologistas podem ser os primeiros a sus- 
pestar de um câncer hereditário quando as características de alto 
risco são observadas. Estas incluem um grupo de parentes na fa- 
imília do paciente que tem o câncer igual ou semelhante, o desen- 
volvimento do câncer em uma idade jovem ou a apresentação de 
mais de um tumor ou um segundo tumor primário. Muitos cân- 
ceres hereditários têm sinais de pele. Essas síndromes podem 
ocorrer como resultado de uma nova mutação e sem história fa- 
múliar. Os cânceres hereditários mais comuns são de mama e de 
ovário, câncer de cólon hereditário não polipoide e polipose ade- 
momatosa familiar. Há muitas outras síndromes de câncer heredi- 
tário, muitas das quais têm sinais cutâneos. Pacientes com sus- 
peita de câncer hereditário são encaminhados paraum conselheiro 
genético ou um geneticista clínico. Visite Herança Mendeliana no 
Homem (wwwnchintm.nih.gov/omim/) para detalhes de todas 
as síndromes familiares. 


Texto continua na pág 996. 
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SÍNDROME DO CÂNCER FAMILIAR MÚLTIPLO 
AUTOSSÔMICO DOMINANTE 'SÍNDROME DO CÂNCER FAMILIAR” 
de Cowden Síndrome de Muir-Torre Sindrome de Gardner 


Doença 
(Sindrome dos Hamartomas Múltiplos) (Polipase adenomatosa familiar 
com manifestações exraintestinais) 


Figura 26-24 


Tabela 26-3 Lesões Cutâncas e Malignidade Interna — Sindromes Paraneopiástcas (em Ordem Alfabética) 


Sindrome Apresentação clínica Malignidade 
“Acantose nigricans Aparecimento na idade adulta na ausência da obesidade, endocrinopa- Câncer abdominal, outros adenocarci- 
tio, e história familiar, hiperceratótica, dobras cutâneas hiperpigmenta-  nomas 
das em áreas Mexuais (pescoço, axdas, fossa antecubitl, peito, virilha) 
Alopecia mucinosa Manchas em pápulas foliculares e infiltrado pantanoso, tronco, face, Micose fungoide 
couro cabeludo 
Amiloidose Macroglosia, língua, lisa, brilhante, translúcido, pápulas de cera nas pál-— Mieloma múltiplo: 
pebras, dobras nasolabiais, lábios, e áreas intertriginosas, “púrpura pin- 
tada”, sangramentos de pele com trauma 
Ataxia telangiectasia Ataxia cerebelar, telangiectasia (p.ex. pina, conjuntiva bulbar) “Sarcoma de células reticulares, linfoma 
de Hodking, estômago 
Ceratoderma Espessamento da pele das palrmas das mãos e plantas dos pés; leva á ir- — Cânceres de mama, pulmão e gástrico, 
palmoplantar (tilose) regular aparência irregular e empedrada da pele leucemias e linfomas. 
Dermatomiosite Palpebra de eritema heliotropo, placas vermelho-azuladas, nas juntas (ou — Caranomas gástico, ovariano, cervical, 
(adulta) seja, sinal de Grottan), escamação de placas violáceas nos cotovelos e joe- pulmonar e pancreático, linfoma não. 
os evoMiranta cl pela ci crrena euratbes fl aja ci a Hodgking 
capilares dilatados nas cutículas, miopatia 
Doença de Cowden — Pápulas verrucosas na face, mãos, boca Seias, tireoide 
(sindrome do hamar- 
toma múltiplo) 
Doença de Paget Erosão de placas escamosas da vulva, escroto, axila, região perianal, vin- Câncer cervical e adenocarcinoma de 
(extramamário) lha ônus e reto 
Doença de Paget Lesão crostosa eczematosa do mamilo, auréoia Mama 
(mama) 
Doença de von “Angiomas da pele, angiomatose do cerebelo ou da medula Hiperneiroma, feocromocitoma 
Hippel-indau 
Ertémayratum Bandas que se movem rapidamente do eritema de cera com esboço ser- — Seios, pulmões, estbmado, bexiga, prás- 
repans piginoso e padrão "grão de madeira” sata 
Carcinoma de células transicionais do rim 
Faixas palmares Palmas aveludadas e rugosas Neoplasias gastromtestnais & 
Ms es core simuanmete com oras sicromes aa ca corno JS 
Acantose nigricans ocorre em 75% dos casos de faixas palmares 
Hipertricase Cabelo tipo lanugem (isto é, fetal) (maligno baixo) perto de sobrancelhas — Tumores sólidos do pulmão (ambos os 
lanuginosa scquisita e na testa, orelhas, nanz, alguns pacientes têm extenso envolvimento e cânceres pequenos é não pequenos), 
(adquirida) v cabelo é faciimente arrâncado tumores colorretais e neoplasia maligna 
da mama 
Ictiose (adquirida) Escamas generalizadas, escamas romboides, proeminentes no tronco e Doença de Hodgkin; outras m sias 
extremidades, poupando as áreas de flexão dns ic d não, 
mama, cérvox 
Melanose Melanose cutânea generalizada Melanoma metastático 
(generalizada) 
Metástases para à Metástases para qualquer lugar da pele Variedade de tumores 
pele 
Neurofibromatose de — Pontos café com leite, máculas brancas, neuromas cutâneos múltiplos, Neurilemoma maligno, astrocitoma, 
von Recklinghausen — neuramas internos feocromocitoma 
Ostegartropatia h- ueteamento digital e periostite com poliartralgia Mais comum câncer de pulmão perifé- 
pa ey a Ra ico de Edu não peguem E 
mento digital 
Papilomatose Pápulas pruriginosas, que São indistingdiveis de verrugas virais comuns; Adenocarcinoma gástrico é outros cân- 
cutânea florida lesões aparecem primeiro no dorso das mãos e dos pulsos e então se es- — ceres intra-abdominais 
palham para o tronco e ocasionalmente a face s ps 
Pêntigo Dolorosos, iritados, estomatite erosiva ulcerar e erupção cutânea poli Linfoma não Hodgkin er leucemia 
paraneoplásico mórfica (eritema, pápulas, lesões da ini, bolhas, erosões) linfocitica crônica, doença de 
Castleman, timoma é 
macroglobulinemia de Waldenstrôm. 


Tabela 263 Lesões Cutângas e Malignidade Interna — Sindrones Paraneoplasticas (em Drdem Alfabética) — cont. 


Sindrome 


Apresentação clinica 


Malignidade 


Pitriase rotunda 


Manchas hiperpigmentadas, escamosas e circulares na tronco, nádegas e 
coxas 


As lesões são 1-3 em ou majores. 
Podem se tornar contentes e polciíicas. 
A Bscama é semelhante à de ictose vulgar 


Hiper em indivíduos de pele escura e hipocrômicas em indi- 
vidas de pe cla Ra 


Carcinoma gástrico e hepatocelular, 
leucemia linfoma, carcinomas 
gastrointestinais superior, câncer de 
próstata 


Reticulo-histioctose 
multicêntrica 


Lesões marrom-avermelhadas papular da pele associadas ao desenvolv- 
mento progressivo da artrite destrutiva graves lesões na face, mãos, ore- 
lhas e braços; 50% têm envolvimento da mucosa oral 


Um terço dos casos está associado à 
malignidade 


Câncer de mama, pulmão, músculos, 
tratos gastrointestinal & geniturinário e 
sistema hematológico 


Sarcoma de Kaposi 


Pápula vermelha e nodular neoplasias mais comuns na pare inferior das 
pernas 


Sarcorma de Kaposi em órgão intemo, 
incidência elevada de outros cânceres. 


“Sinal de Léser-Trélat. 


“Aparição repentina (3-6 meses) e rápido aumento no tamanha e número 
de ceratoses seborreicas; em alguns casos surgem na presença de agen- 
tes quimioterápicos, como a citarabina, e as ceratoses seborreicas ficam. 
inflamadas. 


Adenocarcinoma do estômago, pulmão, 
cólon, reta e mamas. 


Sindrome carcnoide — Episódios de rubor (face, pescoço, peito dispreia, asma, diarreia, sopro Tumores que contêm serotonina de par- 
de estenase pulmonar e insuficiência pulmonar tes do corpo como, apêndice, intestino 
ita cor la acer dar Ca Pe e 
Pressa oiee dj O 
bolhas e cura com hiperpigmentação 
levados níveis urinários de ácido 5h 
dronindolacético 
Sindrome de Bazex Três estágios: (1) lesões psoriasiformes, ponta dos dedos dos pés e das Carcnoma de esôfago, lingua, lábio in- 
(acroceratose para- mãos; (2) cerataderma, mãos e pés; (3) as jesões se estendem local ferir, lobos superiores dos pulmões, 
necplásica) mente é novas lesões aparecem nos joelhos, pernas, canas, braços 
Sindrome de Bloom Entema da face (“asa de borboleta”), crescimento atrofiado. Leucemia aguda 
Sindrome de Gardner — Citos epidermais, fibromas e osteomas cutâneos, póipos nos intestinos. Adenocarcinoma de cólan 
delgado e grosso 
Sindrome de Múltiplos adenomas sebáceos Carcnomas vicerais 
Muir-Torte 
Sindrome de Méculas plgmentadas sobre os bios e mucosa oral, polipose no intes-— Adenocarcinoma de estômago, 
Peute-leghers tina delgado “duodeno e cólon 
Sindrome de Sipple Múltiplos neuromas na mucosa Carcinoma medular da breoide, 
neoplasia de células €, feocromocitoma 
Sindrome de Sweet Febre, neutrofiia, placas ertematosas sensíveis nas extremidades supe Câncer subjacente em 20% dos casos, 
rias e face que começam como placas ou nódulos ertematoses sensi- 80% cos casos envolvem doenças 
veis hematológicas malignas; a leucemia 
ESdçã op nas mieloíde aguda é mais comum 
Mais comum em mulheres. 
Sindrome de Uma hipercoagulablidade adquireia com trombollebrte superficial recor- 50% dos casos associados ao câncer; 
Trousseau rente cânceres de pulmão e câncer 
Os trombes ocorrer ho sistema arterial ou venoso papa 
Cordas entematosas sensíveis ou nódulos normalmente aparecem n 
gordura subcutânea ao longa da tronco e extremidades. 
Sindrome de Lesões eczematosas na distribuição da dermatite atópica Molignidade retculoendotelial 
Wiskottaldrih 
Sindrome do Eritema necrolítico migratório em áreas intetriginosas e dependentes, —— Tumor de célula alfa do páncreas que 
glucagonoma níveis elevados de glucagon sérico Area goes e 
Urtcária pgmentosa — Máculas marrom-avermelhadas é pápulas que contêm mastácitos e urt — Neoplasias hematológicas 
(forma disseminada... cadas quando iraumatzadas e Es 
maculopapuiar) 
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Adaptado de Lancet Oncol H5)462-472, 2008. PMI: 15452857 
*OMIM é o Online Mendelian Inheritance in Man (www ncbi nim nih.gov/omim/ 


HPNCC, câncer colorretal sem polipose hereditário; LAME, lentigos, mixomas atriais, nevo azul; NAME, nevo, mixoma atrial, eflides; SCTAT, 
tumores sexuais com túbuios anulares; ViPoma, tumor peptídeo intestinal vasoativo. 


Tabela 26-4 Algumas Síndromes de Câncer Familiar com Achados Cutâneos. 
Idade de 
apareci- 
mento 
das Risco de 
Apresentação lesões outras ma- Outras 
do câncer Lesão da pele dapele Distribuição Síndrome  OMIM* lignidades — características 
Colorretal Carciromaou — Siou6  Facalpinc-  Murorefe 120405  Câncerendo-— Pode precedera 
adenoma sebáceo décadas palmente nas nótipo de metrial, cân- desenvolvimento 
glândulas de HNPCC cer ovariano; de tumores visce- 
Meibomius tumores den-  rais 
to do E 
tro de HNPCC 
Coloretal: SNC; Máculascafécom Infência — Generalizado; —Mutaçõesbia 120435 Câncer Membros da fa- 
hematológicos leite tronco Véicas em ge precoce mília podem ser 
nes de repa- heterozigotos, 
ração de não. risco similar para 
pareamento. HINPCC 
Pólipos intestinais Pigmentaçãomu- Infância — Centrofacial, —Sindromede 175200 Câncerdecó- Ginecomastia, 
cocutânea mucosacral  Peuteleghers 602216  lon, estô intussuscepção 
perianai mago, pân- 
ces; câncer 
de mama, 
câncer de 
ovário; SCTAT 
Câncer colorretal— Cistos Adultos Principalmente Polpossade- 175100 Câncercolor — Vánospólipos 
com pólipos jides, facial momatosa fa- retal; câncer colônicos; osteo- 
fibromas, miar (sin- do intestino mas, dentes su- 
lpomas; crome de delgado; ur  pranumerários 
pilomatricomas Gardner) mores no 
SNC; hepato- 
câncer de 
reside 
Câncerrenal Tradedeleçes, Terceira Face pescoço, Sindomede 135150 Câncerrenal; — Ciiosnos pul 
(câncer de células incluindo fibralo- década parte superior — BirtHiogo- pólos colo mães; preumo- 
renais liculomas, trico- do tronco Dubé micos, câncer tórax 
cromólchos,  discomas aco coloreal 
oncocitomas-  córdon 
cromáabos 
híbridos) 
Carcinoma de Leiomiomas cutá- — Terceira 605839 Fibroma ute- As lesões são do- 
célutas renais neos década fino e leio- Jorosas no fria. 
(câncer renal mossarcoma; 
apar tipo 1) leomiossar- 
coma cutâneo 
Carcinoma de cê Angiolibromas; Infância 191100 Angiomiolpo- — Apreensões do 
lulas renais mácula folhas de mas;carci- SNC 
freixo; manchas noma de cé- 
em casca de la- lulas renais; 
tania; fbroma astrodtoma 
Glioma óptico; Máculas café com — Infância Tronco Neurofibro- 162200 Neurofibros- Nódulos de Lisch 
meningioma; leite; neurofibro- imastose tipo 1 sarcoma; sobre os olhas; 
astroctoma mas, sardas na glioma; rab- rirose da 
axila ou virilha ve tibia; macrocefa- 
coma; feocro- lia 
mocitoma; 
carcinoide 
duodenal 
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Idade de 
apareci- 
mento 
das 
Apresentação lesões Outras 
do câncer Lesão da pele da pele caracteristicas 
Prolactinoma Angiofibromas; Inicio da Hiperparatireor- 
E à ) 
más cam “A ea na reade 
Jerne; ipoma sub- cada é o pri- 
cutâneo 


nadismo; sin- 
drome de 
ZolingerElison 
Câncer medular Amioidose líquen Hipemaratireo- 
da lieoide; feo- cutânea dismo primário 
cismaditona; hr 
perplasia da para- 
Jireoide primária. 
Câncer medular Nódulos pedur- Corpo com hê- 
da treoíde; feo- culados; neuro- bito marfanoide; 
ciomocitoma rras da mucosa; características far 
neuromas da cár- cais grosseiras, 
nes; rubar atraso no desen- 
volvimento 
Câncer de mama, — Triquilemomas fa- Macrocefalia; do- 
cânicer folicular da — ciais; ceratosa ença de Lher- 
tireoide; câncer acraí, papiloma- mitte-Duclos; fe- 
endometrial tose ta mucosa nótpo facil; 
oral dose martoma) lulas de tran anomalias esque- 
pc sa sição da be-  léticas 
siga, 
precede o obastoma 
arcar multiforme; 
da treoide PRE a 
Pigmentação; fen- Inidoda — Centofaciale Complexode 160580 Tumoresda — Hipoplasia adre- 
tigos; nevo azul, Vidaadulta pigmentação Carney (sin- prtuitáia necertical nodu- 
adrenocortical  mixomas cutá- genital drome LAMB Jor pigmentada 
nodular neos ou NAME) primária causa 
plgmentada sindrome de 
primária, Cushing e acto- 
schwannamas megalia 
psarmormatasos 
melanóticos. 
Carcinama de cá- Medulo- Face grosseira; 
lulas basais blastoma anormalias esque- 
éticas, ceratocis- 
tos odantagên- 
cos da 
mandíbula, 


a 


a PE 


Doença de Cowden (síndrome do 
hamartoma múltiplo) 


Doença de Cowden (síndrome da hamartoma múltiplo) é uma. 
doença multissistêmica. herdada como um traço autossômico 
dominante com penetrância incompleta e expressão variável. 

A incidência é estimada de ser 1 em 200.000. É caracterizada 
por múltiplos hamartomas de origem ectodérmica, endodérmica 
e mesodérmica e uma alta incidência de tumores malignos da 
mama e/ou na glândula tirevide. As manifestações mucocutâneas. 
são os traços mais característicos e a chave para o diagnóstico. Os. 
critérios dingnósticos para a doença de Cowden estão listados no 
Quadro 26-7. 


Quadro 26-7 Critérios de Diagnóstico da Doença de Cowden 
Critérios patognomônicos 

Lesões mucocutâneas 

* Triquilemomas faciais múltiplos. 

+ Lesões ná mucosa 

+ Ceratose acral 


Critérios principais 

Côncer de mama 

Câncer de tireoíde, especialmente carcinoma treoide folicular 
Macroencefália. 

Consequências hamartomatosas do cerebelo (doença de Lher- 
milte-Duclos) 

Critérios secundários. 

Lesões na titeoíde (p, ex. adenoma au bócio) 

Retardo mental (QU 75) 

Pólipos hamartomatosos intestinais 

Doença fibrocística da mama 

Lipomas 

Fibromas 

Tumores ou malformações genturinárias 


Diagnóstico operacional para indivíduos 
(1) Lesões mucocutâneas apenas se 

Seis pápulas faciais com três tiquilemomas 

b. Pápulas faciais cutâneas e papilornatose de mucosa oral 
€ Papilomatose de mucosa oral & ceratose acral 

“Seis OU mais ceratoses palmarplantares 


ou 
(2) Das critérios principais, porém um deve incluir macrocetalia 
ou divença de Lhermitte-Duclos 
ou 
(8) Um caitério principal e três entérios secundários 
ou 
(8) Quatro critérios secundários 


Adaptado de Lindor NM, Greene MH: 1 Nati Cancer Inst 20-1059, 
1998; e Tezo H: ) Am Acad Dermatol 42:339, 2000. PMID: 
ronzras7 


LESÕES MUCOCUTÂNEAS. Pápulas faciais e papilomatose 
da mucosa oral são os indicadores mais sensíveis da doença. As. 
lesões cutâneas assintomáricas são notadas geralmente aos 20 
anos, e sem progressão das lesões após 30 anos de idade. A prin- 
cipal lesão cutânea é uma pápula que pode ser lisa ou ceratótica. 
Pápulas cutâneas faciais são de dois tipos: pápulas achatadas li- 
quenoides, cor de came, são encontradas nas áreas centrofaciais e 
periorificiais; e lesões papilomatosas cor de came, alongadas, 
verrucoides, são encontradas em tomo da boca (Fig, 26-25), na- 
riz, olhos e nas orelhas. A maioria dessas lesões é de triquilemo- 
mas. O diagnóstico diferencial dessas pápulas faciais inclui a do 
ença de Darier e o adenoma sebáceo encontrado na esclerose 
tuberosa. Ceratoses acrais estão localizadas principalmente no 
dorso das mãos e dos pés. Assemelham-se a verrugas planas (ou 
seja, são pápulas lisas, cor de came, 1-4 mm de diâmetro). Cera 
toses palmoplantares são pápulas rígidas, isoladas, do tamanho 
de um ponto a uma ervilha, translúcidas, que podem mostrar 
“uma depressão central. 

As lesões orais são pápulas brancas, com superficie lisa, 1-3 mm 
de diâmetro, que coalescem, muitas vezes, dando uma aparência 
de paralelepípedo. Elas estão localizadas principalmente na su- 
perficie da gengiva, do palato e dos lábios. 


LESÕES DE MAMA. As lesões da mama são as anormalidades 
mais importantes e potencialmente graves de doença de Cowden. 
O adenocarcinoma ductal ocorre em mais de 30% dos pacientes, e 
doença fibrocística ocorre em 60% dos pacientes. A idade média do 
diagnóstico do câncer de mama é de 41 anos. Todas as mulheres 
com a doença de Cowden devem ser consideradas para a mastecto- 
mia bilateral profilática total durante a terceira década de vida 


LESÕES DA GLÂNDULA TIREOIDE. Alargamento palpável 
[bócia e adenoma) é a anormalidade interna mais frequente- 
mente relatada da doença de Cowden. Carcinoma é relatado em 
é 
Uma grande variedade de outras anormalidades e doenças 
malignas tem sido relatada, mas a incidência é baixa. 


Figurs 26-25 Doença de Cowden. Pápulas arais brancas 
muitas vezes coalescem 


Síndrome de Muir-Torre 


A nindrome de Muir-Torre (MTS) é uma genodermatose autossô- 
mica dominante rara, caracterizada por pelo menos um tumor da 
glândula sehácea e mínimo de uma malignidade interna A apre- 
sentação comum é a presença de tumores sebáceos, juntamente 
com um baixo grau de malignidade visceral. À presença de tumo- 
res sebáceos justifica a pesquisa de uma malignidade intema. Esta 
síndrome é considerada agora um subtipo da síndrome do câncer 
colorretal hereditário sem polipose (HINPCC) mais comum. MTS 
eníndrome HINPCG estão associados a mutações no gene hMSH2. 


TUMORES DE PELE. Tumores sebácros aparecem antes da 
malignidade interna em 22% dos pacientes, simultaneamente em 
6% dos pacientes e após a malignidade interna em 56% dos pa- 
cientes. Ox tumores da glândula seháces (adenoma, sebaceoma, 
epitelioma, ou carcinoma) ocorrem geralmente no tronco, na face 
emo couro cabeludo (Fig 26-26). Eles variam de pequenas pápa- 
las assintamáticas ou nódulos que se assemelham a cistos ou tu- 
mores benignos de pápulas cerosas. A sindrome pode ocorrer em 
indivíduos com um único tumor da glândula sebácea. Algumas 
neoplasias benignas sebáceas no MTS podem ter um grande po- 
tencial de transformação maligna ou podem ser carcinomas sebá- 
ceox bem diferenciados com baixo grau de malignidade, que 
imitam o adenoma/sebaceoma sebáceo. 

Ceratoacantomas únicos ou múltiplos ocorrem em aproxima- 
damente 2046 dos pacientes. A idade média para o aparecimento 
das lexões de pele é de 53 anos (variação: 23-89 anos). Os tumo- 
res ca glândula sebácea na população geral são raros. Um tumor 
diagnosticado como um adenoma seháceo, epitelioma sebáceo 
ou carcinoma sebáceo deve alertar o clínico para a possibilidade 
de câncer visceral, tanto no paciente quanto nos familiares. Hiper- 
plasia sebácea comumente vista na face não está associada à ma- 
lignidade. 


Figura 26-25 Sindrome de Mui-Torre Um adenoma sebá- 
ceo é o marcador mais caracteristica da doença 


CO risos anca devotos [ERRO ec 


TUMORES INTERNOS. As neoplasias mais comumente asso 
ciadas são colorretal (47%); 58% desses tumores ocorrem proxi- 
mais ou na Hexura espléênica 

Os pacientes da MTS têm uma predisposição genética ao cân- 
cer colorretal hereditário sem polipose (HNPCC). Há pelo menos. 
oito outras principais síndromes de suscetibilidade ao câncer que 
indicam um fisco aumentado para câncer colorretal e/ou polipose 
colorretal. Portanto, o diagnóstico diferencial de câncer colorretal 
hereditário pode ser complexo. Tumores geniturinários (21%), 
carcinomas de mama (124%) e doenças hematológicas (99%) tam- 
bém são comuns. Cinquenta e três por cento dos pacientes desen- 
volvem um câncer, 379% desenvolvem dois ou três cânceres e 109% 
desenvolvem quatro à nove cânceres. As lesões cutâneas ocorrem 
antes ou concomitantemente ao diagnóstico de câncer inicial em 
63% dos pacientes. À idade média para a detecção da neoplasia 
visceral inicial é de 53 anos (variação, 23 a 89 anos). Poucos casos 
estão associados a pólipos no cólon, mas polipose gastrointesti- 
nal generalizada é rara. Existe um potencial relativamente bato 
“de malignidade em ambos os tumores cutâneos e internos, porém 
metástases de tumores intemos ocorrem, em particular as de cân- 
cer do cólon. 


EPIDEMIOLOGIA. 4 síndrome de Muir-Torre pode aparecer de 
novo, mas geralmente existe uma história familiar variável de tu- 
mores cutâneos e/ou intemos. Os homens € as mulheres são 
igualmente afetados. Isso pode ser um dos quatro subtipos de 
síndrome do câncer familiar caracterizado por uma preilisposição 
determinada geneticamente (autossômica dominante) para várias. 
malignidades viscerais que surgem em uma idade precoce e segue 
um curso relativamente benigno. Como na síndrome do câncer 
familiar, cânceres de cólon na sindrome de Muir-Torre são fre- 
aquentemente mais presximais à flexura esplênica do que na popu- 
fação em geral. 


CONDUTA. Acompanhamento e pesquisas regulares por uma 
nova malignidade e também avaliação e monitoramento dos 
membros da familia são necessários. Pacientes e seus familinres 
devem ser orientados sobre a predisposição genética. 


TRATAMENTO. A combinação de interferon com isotretinoina 
“ou apenas isotretinoína pode prevenir o desenvolvimento do tu- 
mor. 


Síndrome de Gardner 


Sindrome de Gandner (polipase adenomatosa familiar com mani 
festações extraintestinais) é uma doença autossômica dominante 
transmitida com uma penetrância semelhante em ambos os gêne- 
ros de quase 100%. Ela consiste em polipose intestinal, cistos. 
epidérmicos, osteomas múltiplos, tibromas mesentéricos, tumo- 
res desmoides, lesões pigmentadas do fundo ocular, dentes não 
erupcianados e odontomas. À incidência é de cerca de 1 em 8.300 
a 1 em 16.000 nascimentos. O gene da polipose adenomatosa do 
cólon (APG) no cromossomo 5q21 é alterado por mutações na 
linhagem germinativa de pacientes com sindrome de Gardner. A 
identificação desses genes deve auxiliar no aconselhamento de 
pacientes com predisposição genética para o câncer colorretal 


E 


SINAIS CUTÂNEOS. Polipose é uma característica quase cons- 
“tante, mas cistos epidérmicos ocorrem em aproximadamente 35%. 
dos casos. Cistos epidérmicos são frequentemente a queixa na 
apresentação e aparecem com mais frequência na cabeça e no 
pescoço, mas eles frequentemente também ocorrem em áreas 
como as pernas, onde cistos epidérmicos são raramente encontra- 
dos. A síndrome de Gardner deve ser considerada em pacientes 
com cistos epidérmicos em áreas incomuns. Os cistos podem 
ocorrer na infância, mas à idade média de início é 13 anos. Eles 
variam de poucos a muitas lesões e podem ser pequenos ou gran- 
des o suliciente para distorcer as estruturas normais. Os osteomas 
podem ner reconhecidos clínica e radiograficamente em crianças. 
Eles aparecem mais comumente na cabeça e no pescoço e podem 
ser vistos e sentidos 


Osteomas. Múltiplos osteomas, especialmente da crânio e da 
mandíbula, são encontrados em um número de parentes afetados 
e sob risco Em alguns, esses marcadores” são encontrados no. 
início da vida, antes do aparecimento de pólipos do cólon Radio- 
grafia das mandíbulas pode servir como uma ferramenta valiosa 
para a detecção precoce de portadores da sindrome de Gardner 


Lesões pigmentadas de fundo ocular. As lesões pigmen- 
tadas de fundo ocular são um marcador clínico confiável para a 
doença e são encontrados em 90% dos pacientes e 47% dos pa- 
rentes que estão em um risco de 50% para a síndrome de Gardner. 
A presença de lesões bilaterais, lesões múltiplas (mais de quatro) 
ou ambas é um marcador clínico sensível e específico para a sin- 
drome As lesões são distintas, pigmentadas e redondas, ovais ou 
em forma de rim; elas variam em tamanho 0,1 a 1,0 (ou mais) 
diâmetros de disco óptico. Um total de um a 30 lesões podem 
estar presentes. 


Carcinoma de tireoide. Carcinoma da glândula tireoide é 
frequentemente relatado nestes pacientes. Ela tem as seguintes 
características: predominância do sexo feminino (8956), jovens 
(média de 23,6 anos, variando de 16 a 40 anos), forma papilar 
(889%) e multicentricidade (709%). 


Câncer e pólipos colônicos. Pólipos colônicos podem ser 
detectados antes de o paciente atingir a puberdade. Eles normal. 
mente são assintomáticos, número maior que 100 e invariavel- 
mente progrídem para adenocarcinoma. O sulindaco reduz o 
número e o tamanho dos adenomas colorretais em pacientes com 
polipose adenomatosa familiar, mas seu efeito é incompleto, e é 
pouco provável que substitua a colectomia como terapia prirmá- 
ria. Pacientes com síndrome de Gardner que se submetem à cinur- 
gia agressiva do intestino quando os pólipos são detectados po- 
dem ter uma vida normal. Todos os membros da família devem 
ner examinados. O aconselhamento genético é essencial para essa 
doença autossômica dominante herdada. 


Sindrome de Birt-Hogg-Dubé e carcinoma 
renal 


Síndrome de Bir-Hogg-Dubé (BHD) é uma genodermatose autos- 
sómica dominante de incidência desconhecida caracterizada por 
fibrofoliculomas da pele, aumentado risco de preumotórax espon- 
tâneo, possibilidade de tumor renal e outros tumores. Os fibrofoi- 
culomas tendem aparecer na terceira ou quarta décadas de vida 


Tricodiscomas e outros tumores cutâneos (angiofibromas) são rela- 
tados As caracteristicas clínicas são variáveis. Alguns pacientes têm 
mumerosas pápailas é outros não têm nenhuma (Fig, 26-27), 

Fibrofoliculomas e tricodiscomas são hamartomas benignos 
dos folículos capilares, que geralmente se apresentam como mui 
tas pápulas pequenas assintomáticas cor da pele na face, no pes 
coço, no couro cabeludo e no tronco superior. 

A prevalência de pneumotórax espontâneo e tumores renais é 
baixa. Vários outros tumores extracutâneos são relatados. Câncer 
colorretal não é parte desta síndrome BHD deve ser suspeitada em 
pacientes com poucos ou mesmo sem fibrofolicalomas e/ou trico- 
discomas que podem apresentar tumores renais (familiares) (tu- 
mor oncocitico híbrido, carcinoma de células renais cromófobo, 
tumor de células claras, oncocitoma) e/ou preumotórar espontá- 
meo Idade mais avançada e sexo masculino aumentam o risco de 
tumores renais. Carcinomas de células renais cromófobos são lo- 
calmente invasivos, mas raramente sofrem metástase. Tumores 
menores que 3 om são obmervados, enquanto tumores maiores que 
3 cm são tratados com procedimentos poupadores de nefron, in- 
cluindo a nefrectomia parcial. O risco de pneumotórax espontâneo 
É inversamente associado à idade. Entre 15% e 309% dos pacientes 
afetados por BHD desenvolvem câncer renal. Os pacientes desen 
“volvem tumores renais na casa dos 20 ou 30 anos e muitas vezes se 
apresentam com múltiplos cânceres renais bilaterais. 


Figura 26-27. Sindrome de Brrt-Hoga-Dubé Pápulas múlti- 
plas, pequenas, cor da pele, em forma de cúpulas distribuídas 
sobre a face, pescoço, parte superior do tronco. 


Esta página foi intencionalmente deixada em branco 


FORMULÁRIO DE CONSULTA RÁPIDA 


(Os corticosteroides tápicos estão listados nas páginas 1002 e 1003.) 


MEDICAMENTOS PARA ACNE: Retinoides 


Produto Base Concentração Embalagem 
Retin-A (Tretinoinia) Creme D,025%, 0,05%, 0,1% 20,459 
Gel 0,01%, 0,025% 15,459 
Reta Micro (reinoina) Gel 0,1%, 0,04% Bomba 20, 45, 50 
Teor (azaroteno) Gel 0,1%, 0,05% 30, 1009 
Creme 0,1%, 0,5% 30,609 
Dilterin (Adapaleno) Ge 0,1%, 0,3% asg 
Creme 0,1% asg 
Epiduo Gel “Adapalena a 0,1% + peréiido de berra asg 
22,5% 
MEDICAMENTOS PARA ACNE: Antibióticos Tópicos 
Produto Antibiótico Embalagem 
Acrone Dapsona à 5% Gel30,609 
Benacin Ciinelamicina 3 19%, peróxido de Gel, bomba 25, 509 
benzolta a 5% 
Benzamyein Eriromicina à 2%, perâxido de berzota Gelz3,3,4669 
as% 
CleoenT Clindamicina a 1% Liquida 30, 60, gel 30, 60 9, loção 60 mL 
Duae gel Ciindamicina à 1%, peráuo de ben- Geasg 
zoa a 5% 
Kiaron 10% Sulfacetamida de sódio à 10%4 Faso 33 
Cleniá Erucire à 59%, sullacetamida de sódio Creme emoliente 28,25 q 
a 10% 
SullacetR loção Ernolre à 59%, sullacetamida de sódio 25 ml, maior número em genéricos 
a 10% 
AVAR loção Ervotre à 59%, sultacetamida de sódio Bomba 226, 6 
adstringente a 10% 


MEDICAMENTOS PARA ACNE: Antibióticos Orais 


Dose para adulto (g, salvo indi- 

Genérico Preparação cação em contrário) 
Doxicielina 50, 75, 100, 150 mg Todos os dias, duas vezes ao dia 
Minociciná 50,75, 100 mg Todos os dias, duas vezes vo dia 
Minacicfina, comprimidos de liberação 45 mg (40,8-59,4 kg), 90 mg (59,8-90,2 kg), 135 mg | 1 comprimido por dia (1 mg/kg/dia) 
prolangada (Soloryn) (90,7-136 kg) 
AGENTES ANTINEOPLÁSICOS: Tópicos. 

Produto Embalagem 
Aldara Imiquimod a 5% Caixa de 12 ou 24 pacotes 
Carac Fluorcutaci a 05% Tuba 309 
Fluaroplex Fluorauráeil à 1% Solução 30 mi, creme 30 9 
Efudex Fluorouradi a 2% ou a 5% Liquido 10 ml 

Fllorauradi a 5% Creme 25 q 


1000 


CREMES E LOÇÕES ANTIPRURÍTICOS 

Produto Ingrediente ativo Embalagem 

Eucerin para alivio do prurido: Mentol à 0,15% Spray 192,70 

Neutrogena hidratante antiprunido Alcanfora a 0,1%, dimeticona a 0,1% 28539 

PrameGet Pramaina a 15%, mento! a 0,5% 

Sarna onginal Alcanfora, mentol, a 0,5% cada FascoZ1269 

Sarna Sensitive loção antiprunida Pramoxina HCL 21269 

Sana Ultra creme antjprurido Mentol a 0,5% e pramonina 5679 

Zonalon Doxepina a 5% a5g 

DERMATITE ATÓPICA: Cremes Não Esteroides de Barreira 

Atopiclar 1009 

Eletone 1009 

Epiceram s0g 

Mimye 1409 

PSORÍASE: Análogos da Vitamina D; Tópicos 

Nome comercial Ingrediente ativo. | Embalagem 

Dovonex creme Calepotriena Tubos 20, 60, 1004 

Vecical pomada Calctrol Tubo 1009 

Tedonex pomada, para Calepotrena + betametasona 809,60mL 

& couro cabeludo 

ROSÁCEA: Medicamentos tópicos 

Nome comercial Nome genérico | Embalagem 

var Enuolre 3 5%, sulfacelarmida de sódio = 10% | Gelaquosa 45 g com base 

Avar Green Enxolre a 5%, sulfacetamida ce sódio a 10% | Gel aquoso 45 q com bases de tom verde para 
cobrir a vermelhidão 

Clenia Emote a 5%, sulfacetamida de sódio a 10% — | Creme 28,35 9, espuma para lavagem 1709, 
3409 

Finacea a 15% Ácido azelarco Gel30 ml 

Kiaron a 10% Sulfacetamida de sódio a 108 11339 

Gel, creme, loção genéricos a 0,75% | Metranidazo! 459,45, 120 ml 

Metrogel à 1% Metronidazo! 459 

Noritató creme a 19% Metronidazol nbo309 

SujlaçerR loção Eno a 5%, suliscetamida de sódio a 10% | Frasco 259 

DESCOLORANTES PARA PELE E AGENTES DESPIGMENTANTES 

Nome comercial Ingrediente ativo Embalagem 

Genérica Hidroquinona a 4% Pot: 28,259, 567 6 

Triuma Hidtoquinona a 4%, acetonida de fluocinolona a 0,01%, 309 

tretinoina a 0,05% 
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CORTICOSTEROIDES (TÓPICOS)* 
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(g; salvo indicação 
Grupo Nome comercial % Nome genérico em contrário) 
! Clobex xampu 005 Propionato de clobetaso! 11239) 
Clobex spray 5670, 1209 
Clobex loção V339 
Condran fita. Flurandrenolida Rolo 3x 24,3%80 
Cormax creme 005 Propionata de clobetaso! 15,30,45 
Cormar pomada 005 15, 20, 45 
Corma solução para 005 sOmL 
o couro cabeludo 
Ultravate creme 005 Propionato de halobetasol 15,50 
Ultravate pomada 005 15,50 
Diprolene loção. 005 Dipropionato de betametasona reforçado 20 ml, 60 ml 
Diprolene pomada 005 15,50 
Diprolene ge! 005 15,50 
Oluy espuma 005 Propionato de ciobetasol Lata 50, 1009 
OlusE Lata 50, 1009 
Psorcon pomada 0,05 Diacetato de diflorasona 15,30, 60 
Temovate-E creme 005 Propionato de ciabetasol 15,30, 60 
Temovate pomada 005 Propionato de ciabetasol 15,30,45 
Temovate gel 005 Propionato de clobetasol 15, 30, 60 
Varas creme [o Fluocinanida. 30, 60, 120 
N Eyelofort pomada 01 Ancinonida 15,60 
Diprolerie AF creme 005 Dipropionato de betametasona reforçado 15.50 
Diprosane pomada 205 Dipropioniato de betametasona 15,45 
Diprosane aernssal 01 Dipropioniato de betametasona 8 
Elocon pomada 82 
Halog creme 91 Halciponida 15,30,60 
Halag pomada. 01 15,20, 60 
Halog solução (5) 20,60mL 
Halog-£ creme 01 30,60 
Kenalog pomada, os Acetonida de triancinolona 15 
Lidex creme 005 Fluocinonida. 15, 30,80 
lidece 005 Fluocinonida 15,30, 60 
Lidex gel 005 15, 30, 60 
Lidex pomada. 905 30,60 
Lídex solução: 005 20, 60mL 
Psorcon creme 005 Diacetato e dilorasona 15,30, 60 
Topicort creme 025 Desoximetasona 15,60 
Tepicort gel 005 15,60 
Topicort pomada 025 15,60 
m Kenalog creme os Acetonida de triancinolona 5 
Betatrex creme. 01 Valerato de betametosona. as 
Cutivate pomada 0,005 Progionato de fluticasona: 15,30, 60 
Cyelocort loção 01 Ancinonida som 
Cydocort creme 01 Ancinonida 30, 60 
Diprosane creme 005 Dipropionato de betametasona 15,45 
Diprosane loção 005 Dipropionato de betametasona 20,60 mL 
Elocon pomada 81 Furgato de mometasana 15,45 
Kenalog creme os Acetonida de trianeinolona: 20 
Kenalog pasta 05 Acetonida de triameinolona 5 


Grupo — | Nome comercial % Nome genérico (g; salvo indicação em 
contrário) 

v Cydlocartreme: 01 Ancinonida 15,30,60 
Dermatop pomada 01 Prednicarbato 15,60 
DermaOtic gotas 01 Acetonida de fuocinolona 20mL 
auriculares 
Elocon creme o Furoato de mometasona 15,45 
Elocon lação E) 30, 60mL 
Kenalog pomada E) Acetonida de triancinolona 15,80 
Lumog espuma 012 Valerato de betametasona Lata 50, 100, 150 
Pandel creme 01 Proburato de hidrocortisona 15,45,80 
Synalar pomada: 0,025 | — Acetonida de fluocinolona so 
Topicort LP creme 005 Desoximetasona 15,60 
Topicort pomada 005 15,60 
Westcort pomada 02 Hidrecortisona 15,45,60 

v Betatrex creme 21 Valerato de betametasona as 
Cloderm creme 01 Pralato de betametasona Tubo 45, 909, 

bomba 30 9 
Cutivate creme 005 Propionato de fluticasona 15, 30, 60 
Cutivate loção 005 Propionata de fluticasona 120ml 
Dermatop creme. 01 Predinicarbato 15,60 
DesOwen pomada 005 Desorida 15,60 
Kenalog creme 01 Acetonida de trancinolona 15, 60, 80,454 
Kenalog pomada 0,025 15,80 
Kenalog loção 1 om 
Loco Lipocream 01 Buirato de hirocontisona 15,45 
Locoid creme 01 Butrato de hidrocortisona 15,45 
Locoid pomada, o 15,45 
Locoid loção 60ml, 20 mL 
Synalar creme 0,025 Aceteida de fuocinolona so 
Tridesilon pomada 205 Desonida 15,60 
Wesicort creme 02 Hisrocortisona 15,45, 60 

u Acloiate creme 005 Dipropionato de aldometasona 15,45, 60 
Aclovate pomada 905 15,45, 60 
Kenalog creme 0,025 “Acetonida de triancinolona 15,80 
Capes xampu 001 Acetonida de fluncinolona 120 mL 
Derimasmooth FS 001 Acetonida de fluocinolona 11339 
Cordran SP creme 0,025 Flurandenoiida. 30,60 
DesOwen creme 005 Desonida 15,60 
DesOwen lação 5679 1339 
Verdeso espuma 005 Desonia Lata 50, 100 9 
Kenalog lação 0,025 6omL 
Synalar solução 001 60mL 

vi Epitoam 10 Acetato de hidrocortisona 10 
Hytone creme 25 Hidrocortisona 28,35 9,567 9 
kiytone loção 25 5679 
Hytone pomada 25 28359 
Lacicare HC loção 10 Hidrocortisona 1339 

25 5679 
Pramosone 10 Acetata de hidrocortisona + pramoxina Creme 28,35 9, 567 9 
Pomada 28,35 9 
25 Loção 567 q 11334 
Creme 28,35 |, 56,7 9 
Pomada 28,25 9 
are 10 Hidrocortisona Motas marcas 
are 05 Hidrocortisona Muitas marcas 


*Os grupos sãa listados pela potência: o grupo | é q mais potente: 
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S-uorouracil, 789, 791, 8H 
SMuorouracil, creme tópico, 791 
S-Iuorouracil, injeção intralesional, 
7n 
5-HU, dermatite de contato, 819 
5-HU tópico, 819 
“Getioguanina, recomendações, 301q 


A 


“Abdome, envolvimento PUPPP, 2081 
abdome, lesão, 793 
Abdome, nevo epidermal, lesão, 793f 
abordagem, 225 
abertura tipo comedo, 881F 
abordagem com alta dose, 296 
abordagem com baixa dose, 296 
abordagem com dose elevada, 
296 
abordagem detratamento, 2 
abordagem do paciente; 7394 
abordagem metodológica, 2 
Aborta espontâneo, 554-555 
abscessos, 3561 
abscessos intercomunicantes superfi- 
ciais/profundos, 943 
abscessos/cistos ulcerados, presença, 
234r 
Absorção do anticorpo fluorescente tre- 
ponemal (FLA-ABS), 405 
absorção, 175 
Absorção sistêmica, 82 
Absorventes, 748t 
Acantólise intraepidermal, 6627 


Acantose ni (AN) 216 978-979 
Acantose migricans benigna, 979 
Acantose nigritans induzida por far- 


maco, 979 


“Acantose nigricans maligna, 228, 246, 
536 9786, 979 
Ação antibacteriana [compressas âmi- 
das), 76 
ação/dosagem, mecanismo, 237 
ação, mecanismo, 191-193, 235, 287 
Ácaros, 5826, 584 
Acentuação facial, dermatite de contato, 
1341 
Acetato de criproterona (CPA), disponi- 
bilidade (ausência), 931 
Acetonida de triamcinolona, 952 
Acetonida triameinolona, iso, 952 
achados clínicos, 579 
achados clínicos laboratoriais, 2011 
achados de vitiligo, 766 
achados físicos, 93, 94, 98, 104 
achados histológicos/ progressão, 
72873 
achados laboratoriais, 279, 340, 682, 
692, 759 
achados ocular/auditivo/imeningeal, 
766 
achados/manejo, 291 
Aciclovir oral/intravenoso, 488 
Acidovir tópico, 488 
Aciclovir, Uso, 478 
Acidificação, 367 
Ácido azelaico, 774 
Ácido azelaico, uso, 236, 774 
Ácido kójico, 774 
ácido salicílico, 466 
Ácido tidoroscético (TCA), uso, 425- 
426, 981-982 
Acitretina (Soriatane), 292, 326, 331 
acitretina, combinação, 285 
acitretína, resposta, 292º 


Acne “excoriée dês jeunies files”, 2501 

Acne cística, 536, 230 

Acne cistica modular, 231 

Acne cística recaleitranste/nodulas, infla- 
mutória, 244 

Acne comedonal, 226 

Acne conglobata, 234 

Acne em comedão fechado (cabeça 
branca), 226 

Acne escoriada, 250, 2511 

Acne esteroide, 84[, 248, 249F 

Acne fulminante, 230 

Acne Gram-negativa, 248 

Acne infantil, 249 

Acne inflamatória moderada a severa, 
228, 22H, 23% 

Acne moderada, pápulas/pústulasco- 
medões (aparência), 227f 

Acne moderada, terapia com isotretino- 
na (falta de resposta), 244 

Acne necrútica, 946 

Acne neonatal, 248, 2491, 670 

Acne nodular 

Acne nodular/cística localizada, 229 

Acne nodulocística, 230, 234 

Acne ocupacional, 249 

Nene papular, 2274, 228€ 

Acne pustular, 227, 2281 

Acne queloidal, 355 

Acne queiloidal, formação de pápula 
queloidal, 355f 

Acne queloidal da nuca, informação, 
944q 

Acne queloidal, pescoço, 53f 

Acne queloidal, tratamento, 355 

Acne queloide, 53, 944-945 

Acne rosácea, 256258 


As dlrncias de páginas eds poe tu q dica fura, telas ou quadros, respectivamente Encadas pedidas por podem e nconteadas 
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E 


acne, 17F 
Acne, 9, 217-247 
acolchvamento, 945 
acompanhamento, 821, 909 
aconselhamento, 440 
aconselhamento genético, 793, 986, 
989 
Acrocórdon (pontos na pele), 784 
Acrodermatite crônica atrofica, 602 
Acrodermatite crônica atrófica, 602 
acúmulo, 1 
Adalimumab (Humira), recomendações, 
306q 
Adalimumab (Humira), uso, 280, 206 
Adapaleno, uso, 236 
adaptação ao salto, 622º 
Adenoma sebáceo da infância, aparén- 
cia, 9881 
Adenoma sebáceo, 988, 9881, 9971 
Adesivo rolab a base de ervas, 150 
Adesivos para alergia, 1377 
adjuvantes, 6351-652 
Adolescentes, acne (situações psicológi- 
cas), 217 
Adolescentes, dermatite seborreica, 314 
Adolescentes, uso de acidovir, 478 
Adultos, 314, 554, 733, 771-772 
Adultos, tratamento, 767-768 
Aeroalérgenos, 156, 172, 180 
África, frequência de ocorrência, 908 
agente causal, 632-633 
Agentes antifator de necrose tumoral, 
740 
Agentes antifúngicos orais, 527 
Agentes antifângicos orais, regimes de 
doses, 5404 
Agentes antifúngicos tópicos, 526 
Agentes anti-inflamatórios não esteroi- 
des tópicos, uso, 175 
Agentes antimalariais, 690 
agentes antimalatiais, impacto, 266 
Agentes betabloqueadores e, impacto, 
266 
agentes de segunda linha, 193 
agentes de terceira linha, uso, 193 
Agentes descamantes, uso, 236 
Agentes hipopigmentantes, 774 
Agentes imunossupressores orais, 178, 
740 
Agentes imunossupressores orais, 740 
Agentes lubrificantes, combinação, 
284 
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Agentes microbianos, impacio, 172 
Agentes orais, 959 
Agentes quimioterápicos, complicações 
cutâneas, 580 
Agentes sistêmicos, 522-523 
Agentes sistêmicos, combinação, 284 
Agentes terapêuticos, 235-247 
Agentes terapêuticos, ação (modo), 
zoat 
agentes tópicos, alergia, 122 
Agentes tópicos, alergia, 122 
agentes, impacto, 761g 
agrupamento de lesões, 470 
Água, exposição crônica, 1317 
Agua-viva, 630-631 
AIDS, manifestação cutânea, 315 
AJCG Manual de Estadiameno do Cân- 
cer (2002) (American Joint Comit- 
tee on Cancer), 875 
Aleas, 706F 
Alcatrão (pomadas), 176 
Aleatrão, uso, 97 
Alefacept (Amevives), 308 
Alefecept (Amevives), 308, 3084 
Alérgenos, determinação, 148 
Alérgenos, doença mediada por IgE, 173 
Alérgenos, teste de emplastro, L5IL 
alérgenos, teste de fita, 151t 
alergia a adesivos, 137F 
Alergia a dicromato de potássio, 137F 
Alergia a fragrância cosmética, 535, 621 
Alergia à luvas de látex, suspeita, I41T 
Alergia à penicilina, história (manejo), 
406 
Alergia alimentar, 1794] 
Alergia a sapato, 142 
Alergia ao látex de borracha natural 
(LBN), 140 
Alergia o látex, ocorrência, 140 
Alergia de contato, 172 
Alergia Tipo 1, 140 
Alergia Tipo IV, 140 
alergia, 1431 
alergia, 90 
alergia, reação alérgica difusa, 1331 
Alergias a cosméticos, 146 
Alergias a fragrâncias, 146 
Alergias alimentares, impacto da anafila- 
xia, 186 
Alergias oculares a cosméticos, 136f 
Aliaminas, uso, 522 
Alimentos, classificação etiológica, 187 


Almofadas articulares, mãos (dorso), 
aar 
Alopecia 
androgênica, 922.924 
Alopecia areata (AN), 29%, 631, 932-934 
Alopecia cicatricial, 6831, 938-946 
Alopecia cicatricial não específica, 941q 
Alopecia cicatrizante centrífuga central 
(sindrome da degeneração 
folicular), 938, 938q 
Alopecia com padrão suprarrenal 
androgênico feminino, 923-924 
Alopecia de cicatriz secundária, 9384 
Alopecia de cicatrizes primárias, 938q 
Alopecia de tração (alopecia cosmética), 
37 
Alopecia desigual/pápulas foliculares 
hiperqueratóticas, 940f 
Alopecia estética (alopecia de tração), 
37 
Alopecia feminina difusa, avaliação 
(valores de laboratório), 9244 
Alopecia frontal esclerosante (FSA), 
940.942 
alopecia frontal esclerosaste, inclusão, 
n40:942 
Alopecia, placas atróficas, 688, 9181, 
gar 
Alopecia quente, 938q 
Alopecia total, 4005, 932F 
Alia dose de interferon-alfa adjuvante, 
impacto, 879 
Alteração (psoríase), D48F 
Alteração de placa, 948€ 
Alternativas com luvas sem látex, 
140 
Amilgama dental de mercúrio, 144 
Amenorreia, 9291 
American Joint Comitice on Cancer 
(AJCC), 875 
“Amontoamento longitudinal, gota, 
inclusão, 9501 
Amostragem de vilus coriônico (CNS), 
an 
Amostras de pesquisa cervical, 424 
Amostras endocervicais, exame, 415 
Amoxicilina, uso, 239 
Ampicilina, 239 
ampicilina, peito, 67 
amplificação, 471 
Anafilaxia induzida por exercício (ALE), 
198 


Analilaxia, alergias alimentares 
(impacto), 186 
Andgenos (crescimento), 916 
Analgésicos, 490, 597 
análise de padrão, critérios disgnósti- 
cos, 884 
Análogos do hormônio liberador de 
gonadotrofina (GnRH), 931 
Anatomia, 1, 913-914, 947-950 
“Ancylostoma brailiense, 625 
Androgênios, 240, 913 
anéis, característica, 604f 
Anel bolhoso, extensão, 337f 
anel periférico, 7831 
Anêmonas, 631 
44 Anestesia de redução de dor, 1002 
4 Anestesia local, 1001-1002 
Angiite, 722 
Angilte leucoclástica cutânea, 7224 
Angioedema, 116, 455, 200-205, 203 
Angiedema adquirido (AEA) 
(síndromes de deficiência de C1 
INH), 204 
Angioedema alérgico, 200 
Angivederma hereditário (AH), 204-205 
Angjoedema idiopático, 200 
Angivedema induzido por ageme qui- 
mico, 202 
Angioedema induzido por medicação, 
202 
Angioedema mediado por imunoglobu- 
lina E, 200 
Angioedema mediado por mastócitos, 
202 
Angioma cereja, 904, 9041 
Angioma leptometiingeal, 902 
Angloma senil, 904 
Angioma, áreas homogênea vermelhas- 
pretas, 881F 
Angioma, lacunas vermelhas-azuis, 881 
Angiomas de aranha (Hevus araneus), 
E 
angiomatose bacilar, 615 
Angiomatose bacllar, 615, 906 
Angiomatose encelalotrigeminal (stn- 
drome de Sturge- Weber), 9024 
Angiona cereja/senil benigno, 904 
Angioqueratomas (pontos de Fordyce), 
soa 
Anglotropismo, 873 
ângulos, 536 


anomalias congênitas, associação, 
896, 969 
anormalidades clínicas, 579 
Anormalidades congênitas, hemangio- 
mas (associação), 896 
Anormalidades da ovulação, 240 
Anormalidades em lipídeos plasmáticos, 
246 
Anormalidades vasculares, sindrome 
neurocutânea, 9001 
Antébraços, 22-23 
Antiandrogênios 
antiandrogênios, monoterapia, 
sa 
antiandrogênios, uso, 930 
antibióticos antifúngicos e, 539 
Antibióticos macrolídeos, 239 
Antibióticos, 262, 330, 358, 378, 617, 
657 
antibióticos orais, 342 
antibióticos orais, uso, 258 
antibióticos sistêmicos, uso, 128 
antibióticos tópicos, 367 
antibióticos tópicos, uso, 128, 237 
Antibióticos tópicos, uso, 237 
Antibióticos, contraceptivos arais 
(integração), 241 
fé antibióticos, indicações, 1001 
interação, 241 
uso, 93, 97, 174 
Antibióticos) prevenção do choque, 
az7t 
Anticorpo antirribossomo P, IgG, soro, 
877 
Anticorpo contra DINA de fita dupla 
(ASDNA), IgG, soro (anti-dsDNA), 
577 
Anticorpos a antígenos nucleares extraf- 
veis, soro (ANE), 677 
Anticorpos antiendomistais IgA. 
(IgA-EmA), 45 
Anticorpos anti-histona (AHAS), pre- 


Anticorpos citoplasmáticos antineutró- 
filo, 725726 
Anticorpos citoplasmáticos antinuclea- 
res (ANCAs), 725-726 
Anticorpos do centrômero, IgG, soro, 
77 
anticorpos DSG1/DSC3, 647 


vi 


anticorpos IgA antiendomisial 
(1gA-EmA), 645 
Anticorpos imunoglobulina G (IgG) 
liberadores de histamina, ligação, 
185 
Antidepressivos tricídlicos (ADIs), 120, 
490 
antlfúngicos orais, 315 
Antifângicos tópicos, cobertura, 522q 
Antígenos, interação, 133 
Antígenos/doenças de membrana basal, 
638 
anti-histamínicos, 178, 191, 326, 624 
anti-histamínicos H de primeira gera- 
ção (sedativos), uso, 191 
anti-histamínicos H, de segunda gera- 
cão (baixa sedação), uso, 191 
anti-histamínicos H, não sedativos, 
uso, 191 
anti-histamínicos H,/Ha, uso, 191 
anti-histamínicos orais, uso, 178 
antichistaménicos tópicos, uso, 178 
anti-histamínicos tricíclicos 
(Doxepina?), uso, 193 
anti-histamínicos, uso, 93 
antitransglutaminase IgA (IgA 
ANTHIG), 645 
Antiveneno, 597, 599 
Antoanticorpos para LI(1) RNF, soro 
(ULRNP), 677 
Antralin, 283 
Antralina, 283 
antralina, 286, 934 
Antras, 1022 
4 Antras, braço, 10221 
Za Antras, lesão, 10221 
Anteite/artralgias, 564 
anulação, 148 
Anus, 207 
aparato, psoríase pustular, 952 
Aparência, 46, 951, 968, 985, 1071, 124, 
132, 167, 2131, 2526, 2591, 502, 
771, 870, 
Aparência de articulação velha, 
760 
Aparência histológica, 820 
Aplicação, 80, 226, 235, 746 
Apresentação de manifestações «utã- 
neas, 602q 
características, 183f 
investigações iniciais, 928q 
Ar quente, aplicação, 594 
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Aranha marrom reclusa (Laxasceles peclu- 
sus), 598-599 
Aranha viva negra (Latrudecius mac- 
uns), 596-597 
Aranhas, 596-599 
Área abdominal inferior, lesões, 3170 
Área anal, infecção crônica por herpes 
simples, 450F 
Área anogenital, liquenificação, 166 
Área de célula basal, 6371 
área do pescoço/perioral, 702º 
área infectada, característica, 346f 
área oval, migração, 604F 
Área perioral, teJangiectasia, 702 
área VI, envolvimento, 903f 
áreas como folhas, 881F 
áreas de borda, distinção, 5021 
áreas de dobras, 99 
Áreas de flexão 
áreas de lesão, inflamação (frequência), 
1615, 162 
áreas de pressão, fraturas, 113F 
áreas de raios de roda, S8If 
Áreas dermatomas, 4797 
áreas hipopigmentadas, 1717 
Áreas intertriginosas, psoríase, 274 
áreas lineares, problemas, 117F 
áreas mucosas, 87 
“áreas ulceradas, cicatrização, 803 
Áreas úmidas, candidíase, 524-531 
“áreas vulva/reto, envolvimento, 328 
Aréola (mamas), 21 
fh Armas biológicas, classificação, 1019 
Arrancar (tricograma), 9165, 97 
fi Artefato de Monsel, 1002 
artefato mosaico, 493f 
Arterite de célula gigante (temporal) 
(ACG), 7229, 723 
Anterite de Takayasu (AV), 7224, 723 
Articulações interfalangeais dorsais, 
ponto de dimensionamento violá- 
co, 695F 
articulações, inchaço, 277F 
Arte, 605 
artrite/artralgias, 564 
aspectos clínicos, 156-166, 182 
aspirina e, 129, 565, 976 
aspirina/AINES, impacto, 187 
associação de malignidade, 844 
Artrite psoriática (PyA), 276 
Antite reumatoide (AR), 276, 279 
diferenciação, 279 
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Atopia, termo (introdução), 154 
Auofia, 15q, 15£, 85-88 
atrofia, dano pelo sal, 7451 
aumento, medicações (impacto), 
2904 
Atrofia do Lábio inferior, 745f 
Atrofia por esteroide, 284, 59%, 86 
Atrofia por esteroide grave, 86 
Aurícula, 3661, 367 
aurícula, eczema, 3671 
aurícula/pele, 366F 
Autoanticorpos para lo-1, soro (Jo-1), 
e7 
Autoanticorpos para Scl-70, sora (Scl- 
70), 677 
Autoanticorpos para Sm, sora (Sm), 677 
Autoanticorpos para SS-A/Ro, soro (SS- 
A 877 
Autoanticorpos para SS-B/La, soro (SS- 
B),677 
autoanticorpos, 579 
autoanticarpos, 704-705 
Antoanlígenos, 672 
auiolsatamento, 255f 
avaliação clínica/laboratorial, 696t 
avaliação de acompanhamento, 810, 
aos 
avaliação de estados, 396F 
avaliação de risco, 852 
avaliação inicial, 186, 225 
avaliação inicial/atamento, 126 
avaliação laboratorial, 127, 2054, 555, 
556, 365, 7545, 928 
avaliação/manejo, 1874, 1894 
avaliação pós-tratamento, 406-407 
avaliação, testes diagnósticos (consi- 
deração), 5694 
Aula, 246251, 5334, 7851 
Azatioprina (Imurant), 326, 652, 657, 
699 
recomendações, 302 


Babuíno síndrome do, 20F 

Bactéria, formas, 349, 356, 410 

Bahamas, erupção de banhista de mar, 
628.631 

Bainha da raiz externa, 914f 

Bainha fibrosa, 9t4f 

Bainha radicular interna, 914F 

Balanite xerótica obliterante, 329€ 

Banda pigmentada, 949%, 950 


banda pigmentada, aparência, 870F 
Bandagens não elásticas, uso, 129 
Barba, 28, 933f 
Barba, tinea, 517 
barreira, manutenção, 75 
barreiras de cremes, uso, 1034 
Barionella henselue, G14 
Bartoneila, impacto, 906 
Base da unha 
base eritematosa, 469f 
base vermelha da lesão, 8134 
base, vesículas agrupadas, 406 
BCG esclerosante, 806, 80GF 
MEC micronodular, 803 
CC mordeaformo, 806 
BCE: nodular, 803 
BCE: pigmentada, 806, 806f 
BC recorrente, 810-811 
BCC superficial, 8035, 807 
“Beija de anjo', 902 
Benoquin (monobenzona), 7657 
Benzil benzoato, 588 
Bengoato de benzil, 588 
Betametazona dipropionato, uso, 282 
Bexaroteno, uso, 841 
Bigode, dermatite seborreia, 3157 
Biologia, 590 
impactos, 308 
% Biopsia cutânea, 190, 207-210, 638, 
644, 689, 708, 721, 729, 7856, 
BIO, 872-873, 921, 950, 957, 
1006-1008 
Biopsia de unha, 957 
À Biopsia/excisão de barba, 1006-1008, 
1007F 
Biopsia hepática, 2914 
4 Biopéia por punção, 1006 
Biopsias de soro/pele, achados imuno- 
lógicos (sigificância diagnóstica), 
6751 
Biopsias embebidas em parafina, uso, 
424 
“4 Bioterrorismo, 1019-1021 
Blefarite, 312-314, 3131 
Bloqueadores de TNE-ala, 262 
Bloqueadores solares resistentes à água, 
749 
Bloqueio de nervos, 488 
Bócio multinodular tóxico, 188 
Bolha diabética, pernas, 50F 
Bolha intacta, 6477 
Bolha provocada pela luz, 759 


Bolha subepidermal, 656 
Bolhas, 10,360, 635-638, 6601, 663£, 
665u-670 
presença, 716 
Bolhas autoimunes, doenças, 635 
Bolhas provocadas pela luz, 759 
Hombas de compressão preumática, 
usa, 129 
Borda 
definição, 506 
irregularidade, 851 
Borda ativa, 492 
Borda branca, desenvolvimento, 855 
Borda vermelha, 506f 
Boreliose de Lyime, 603 
Horrelia burgonferi (espiroqueta de carra- 
pato), GoGf 
Braço superior, aspectos posterolaterais, 
168 
Braços, 22-23 
braços/antebraços, 22-23 
braços/pernas, lesões (aparência), 
sur 
Brás, reação de borracha Spandex, 141 
Brincos, dermatite, 143 
Bronzeado, 747 
Bulbo iiguinal, 3946, 394, 914 


c 


E: trachomatis, uresrite não gonocócica 
negativa, 418 
Cabeça 
cabeça/pescoço, distribuição, 827F 
Cabeças brancas (acne fechada de come- 
does), 226 
Cabelo 
cabelo facial, aumento, 757€ 
Cabelo lanugo, 913, 926 
Cabelos terminais, 913, 916 
cachos, 548 
Calazar, 634 
Calcinose, 696, 698, 704 
Calcinuse, fenômeno de Raynaud, en- 
volvimento esofageano, esclero- 
dacúilia, telangiectasia (síndrome 
de CREST), 704-707, 911 
Calcipotrieno (Dovonext), uso, 282 
Calcipotriol, uso, 952 
Caleitrol (Vectical*), 315 
Calosidades, 460, 1o0af 
Calyice, 922-924 
Camada auricular posterior, 2741, 796F 


Camada basal, células de melanoma 
(contraste), 843F 
Camada celular granulas, 637f 
Camada crural, fissura longitudinal pro- 
Tunda, 5000 
Camada de gel de silicone, 789 
Camada de Henle, 914f 
Camada de Huxley, 914 
Camada espinhosa, 637 
Camadas corporais, 7651 
Camadas cutâneas grandes, candidíase, 
532.534 
Camadas, emergência, 913.914 
Camadas, vitiligo, 7651 
Camas de bronzeamento artificial, pseu- 
doporfiria (relação), 758 
Camal auditiva externo, otite externa, 
3134, 366 
dermatite seborreica e, 3131 
Canais linfáticos, dilatação, 905f 
Câncer interno, doença cutânea (rela 
cão), 424, 990 
Câncer, verrugas genitais (relação), 424 
canero siflíico, 398F 
Cancro vaginal 398F 
Cancroide, 14[, 5G[, 383, 10-41 
cancros, 399 
Candida albicans, 523 
Candida bulanitis, 531 
Candidíase, t4f, 225, 271, 40£, 468, 55- 
57, 726, 533F 
Candidíase (moniliase), 523-536 
Candidíase em rece, 535€ 
Candidíase oral, 529-530 
Candidiase por fralda, 534 
Candidfase vaginal, 525 
Candidíase vaginal aguda, 527 
Candidíase vulvar, eritema (presença), 
sor 
Candidiase vulvovaginal recorrente, 
526-529 
Cantaridina (Cantarones), 430, 
63464 
Capilares laterais, 9471, 9546, 9711 
Capilares proximais. 
capítis(quérion), 514 
capsaicina e, 490 
Cspsuilas nemaiocistos, 628F 
característica aguda/crônica, determi- 
nação, 186 
característica da escama, 495 
características anatômicas, 582-583 


todce 


características clássicas, 940q 
características clínicas, 125, 197, 200, 
209-210, 276, 5G1t, 564, 568-569, 
633, 730-733, 7554, 792, 858, 
9071, 978-979 
características clinicas/laboratoriais, 
680% 
caracteristicas cutâneas, 498 
características da escama, 495 
características da superfície, 776, 858 
Características dermatoscópicas, 881, 
ss2t 
caracteristicas diagnósticas principais 
secundárias, 156 
características diagnósticas, 5360-562 
características diferenciais, 416t 
características estruturais, 888, B88L 
características histológicas, 803, 829, 
844, 845, 850.851, 855, 858 
caracierísticas laboratoriais, 5611 
características morfológicas, 845. 
características principais, 155 
características secundárias, 155 
caracieristicas picas, 545-546 
Carbúnculo, 256358 
Carcinoma da tireoide, 998 
Carcinoma de célula basal (BCC), 
sor. 
carcinoma de célula basal, contraste, 
soi 
carcinoma de célula basal, tensão, 
soar 
Carcinoma de célula escamosa (SEC), 
5824-828 
carcinoma de célula escamosa, 
s2zr 
carcinoma de célula escamosa, con- 
traste, 801, 814 
carcinoma de célula escamosa, dife- 
tenciação, 790, 825 
carcinoma de célula escamosa, transe 
formação, BIA 
Carcinoma in situ de célula escamosa 
(SCcIs), 820 
Carcinoma metastático, 846f 
Carcinoma primário de célula escamosa, 
diretrizes cirúrgicas, 8284 
Carcinoma sebáreo, 991 
Carcinoma verrucoso, R30-831 
Carcitriol (Vectical!), uso, 282 
Carga viral, 445 
Caribe, erupção do nadador, 628-631 
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Carrapatos, 600-613 
Casais monogâmicos, teste de HIV, 438 
Casos de resistência, iatamento, 
528-529 
casos relatados, GOLF 
casos sérios/fatais, 548 
Catagena (involução), 9156 916 
Catapora, erupção (progressão), 4751 
Cataratas, 170 
Categorias de NM, taxas de sobreviven- 
cia, 878L 
Cavidade oral, 55f 
Cefalosporinas, uso, 239 
Célula de Merkel, 1 
Célula do nevo, contraste, 847 
Células atípicas, presença, 822€ 
Células de Langerhans, 1, 133 
Células de Lutener, 834 
Células de nevo, 847 
Células de Sézary, 834, 840€ 
Células malignas, biopsias, 844 
Células matriz, proliferação, 915 
Células pigmentares malignas, 847 
Células tamificadas, tipos, 1 
Células T malignas, 832 
Células T patogênicas, biológico 
(impacto), 308 
vélulas/clones malignos, 832 
células, proliferação, 915 
Celulite dissecante, 295 
Celulite estreptocócica, 206, 347€ 
Celulite não complicada, utilização 
de antibiótico, 3454 
Celulite perianal, 348, 348º 
Celulite por estreptococos, 59 
Celulite por H. influenza, ratidade, 346 
Celulite por pseudomonas, 398, 365F 
Celulite por Pseudomonas, 39%, 581, 365 
Celulite recorrente, prevenção, 346 
Celulite, tratamento, 345346 
Centro para controle e prevenção de 
doenças sextialmente transtmissi- 
veis (CDC), 3834 
Cervicite, 384, 414 
Cetirizina (Zirtect), uso, 192-193 
Cetoconazol (Nizorals), 523, 530, 
540 
Choque, controle, 378 
fá Cicatrização de feridas, 1002-1005 
Cicatrização progressiva, 942 
Cicatrizes, 169, 166, 217, 2315, 244 
Cicatrizes do tipo crateras, 248 
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Cicatrizes hipestróficas 
cicatrizes hipertróficas, relação, 
7588-789 
Cicatrizes pontuais de acne, 2481 
Cicatrizes profundas, ocorcência, 1205 
Ciclo de crescimento capilar, 916f 
Ciclo de vida, 582-583, 590 
Ciclofosfamida (Cyioxan?), uso, 652, 
699, 719 
Ciclos anágenos, encurtamento, 922 
Ciclosporina, 178, 326, 330, 719,934 
Cidosporina (CS), 294-297 
Clelaspotina A (CsA), usa, 178, 719 
Cílios, 624, 9361 
Cílios, infestação, 591 
Cílios, tricotitomania, 9367 
Cimento, 145€ 
Cimento molhado, dermatite de contato 
po, 143-144 
Cimetidina oral, 430 
Ciproterona acetato (CPA), disponibili- 
dade (ausência), 934 
Cirrose, 291 
Cirurgia, 129, 2485-251, 252, 262, 331, 
599, 789, 791, 895, 909 
de excisão, St 
4 Cirurgia dermatológica, 9991, 1000 
Cirurgia micrográfica de Mohs, 811 
“4 1014-1015 
Cirurgiões, sensibilidade a borracha, 140 
Cisternas linfíticas subeutâneas, 905 
Cisto epidermal, 796 
cisto epidermal, ocorrência, 797 
Cisto mucoso distal, 321, 970-971 
Cisto pilas, 798F 
Cisto seháceo, ocorrência, 796 
Cistos, 17 
cistos/hiperpigmentação pós-inflama- 
tória, presença, 260F 
Cistos comunicantes, 2341 
Cistos cómeos embebidos, seção cru. 
tada, 7771 
Cistos córmeos incorporados, seção cru- 
zada, 7771 
Cistos córmeos, presença, 781 
Cistos epidermais, 797€ 
Citocinas intesteucinas (1112/1123), 
biológicos (impacto), 308 
Classificação (American College or 
Rheumalology, 1997 critério revi- 
sado), 678 
Classificação CDC/manejo, revisão, 446 


Classificação cínica, 182, 491-492, 678- 
679,857 

Classificação clinica (cicatrizes/sem cica- 
trizes, contraste), 664 

Classificação da distribuição de pigmmen- 
tação, 889 

Classificação de componente estrutural, 
E 

Classificação de Griffiths, 309 

Classificação de Hamilton, 9221 

Classificação de Moll e Wright, 276 

Classificação dermatoscópica, 888 

Classificação etiológica, 187q 

Classificação histológica, 664 

Classificação molecular, 6381 

Classificação TM, 8761 

Clindamicina, 239 

Clones/células malignas, capacidade 
cutânea, 832 

Cloroquina, uso, 758 

Clatrimazol (Micelexe), 530, 967 

Clubbing, 967 

CMN de tamanho médio, 851 

CMN grande, 852 

CMN pequeno, 851, S51F 

Coagulação intravascular disseminada 
(ciD), 896 

Cobertura facial, 228£ 

Coceira de celeiro, 505T 

Coceira do nadador (água fresca), 
27 

Coceira vulvar crônica, 118 

Coco Stapihylococuus aureus Ciram-posi- 
tivo, 335 

Colágeno tipo VII, 661 

Colapso/desaparecimento, 3377 

Colarete; 126 3177 

Coleção de amostras, 418 

Colonização bacteriana/inhamação, 
224-225 

Coloração de Gram, 411, 4141, 418 

Coloração de prata de WarthinsStarry, 

o15 

Coloração de vinho do Porto (nevo 
Hammeus), 898-902 

Coloração marrom, 123f 

Coloração marrom na base da unha, 2771 

Colorações especiais, 494 

Combinação alcatrão/luz, 284 

Combitação alcatrão/óleo, tratamento 
de couro cabeludo difuso/espesso, 
286 


Combinação com tratamento antibacte- 
riano tópico, 221-223t 
Combinação de terapia, 235, 297, 2974 
Combinação de tratamento, 471 
Comedões actínicos, 625, 7451 
Comedões actínicos, periorbital, 62º 
Comedões actínicos, tamanho (au- 
mento), 745% 
Comedões duplos/triplos, 261 
Comedões fechados, aparência, 226% 
Comedões senis, aparência, 251, 2511, 
2524 
Comarbidades médicas, 266q; 267 
Complexo Wuberoescleroso (CHE) 
Complicações neurológicas, 475, 615 
Complicações, controle, 589 
Componentes, espectro de absorção, 
749r 
Composto de hesalente crômio, sensibili- 
rante, 144 
Composto trivalente de cromo, sensibi- 
lizante, 144 
Compressa úmida com hidróxido de 
potássio, 539F 
Compressão, uso, 129, 129 
Compressas mornas, uso, 123, 139, 
358, 440 
Condiloma de Buschkle-Lôwenstein, 
ocorrência, 830f 
Condiloma oral, 423, 423f 
Condilomata de Buschke-Liwenstein, 
ocorrência, 830F 
Condilomata gigante de Buschke- 
Lówenstein, ocorrência, 830F 
Condrodermatite, 51, 301 
de orelha, 30F 
nodular em hélice, SE, 795f 
Conferência de consenso na classifica- 
cão de acne, 219 
Contraceptivos orais 
aprovados pela EDA, 241t 
contralndicações relativas, 2894, 297 
Impacio, 240-241 
uso, 242 
Controle, compressas úmidas (uso), 
76t 
Coproporfiia (CH), 759 
Corda pele, 8a9r 
Cor, mudança, 969 
Como cutâneo, 786, 786F 
Corpúsculos de Meissnes, recepção ao 
toquejpressão, 1 


Corpúsculos de Vater-Pacini, recepção 
ao loque/pressão, 
Corrimento não sexualmente adquirido, 
524 
Corrimento sexualmente adquirido, 524 
Corrimento uretral, 3906, 3904 
Corrimento vaginal, 524-525 
Córiex (cabelo), 913-914, 914f 
Conicosteroide inuralesional, 247, 690 
Corticustervides, 243, 326, 651, 699, 
733, 894 
Corticosleroides orais, 690 
uso, 93, 193 
Corticostervides sistêmicos, 152, 934, 
976 
Corticosteroides tópicos, 77-90, 
689.690 
controle (manutenção), 175 
efetividade, 841 
uso, 97 
Cosmética, 251 
Cosméticos, 225, 768, 902 
Colovelos, 31 
Couro cabeludo, 635644, 270, 285-286, 
sz, 
cicatrizes da alopecia, 6831 
eritema/escama, 160F 
escala de emplastros, 313 
lesão, 794F 
massa cística, 798f 
Línea do, 509-510 
Couro cabeludo parietal, pseudopelado, 
a4ir 
Cova, 18, 587, 587 
Coxa (superfície interna/sulco inguinal), 
65 
Coxas, 651 
Craurose da vulva, 328€ 
Creatinina, Iunção renal (relação), 294 
Creme com 5-Iuorouracil, aplicação, 
426427 
Creme de doxepina, uso, 97 
Creme de imiquirmod à 5% (Aldara?), 
o 
Creme de pimecsolimus 1% (Elidels), 
97, 175, 326 
Creme Tri-Luma?, 774 
Cremes, 78-79, 97, 1034 132, 138 
Cremes de barreiras, uso, 103, 138 
Cremes de cortisana, aplicação, 88 
Cremes/loção de lotrisona, 79 
Cremes emolientes/loções, 75 


co 


Cremes/loções lubrificantes, efetividade, 
7 
Crianças, 424, 554, 586, 771 
tratamento, 767 
4 Crioanestesia e corte/curetagem 
(sc), 1012 
 Criocirugia, 430, 4551, 463-464, 
466, 774, 971, 1012-1013 
ecrivterapia, 457, 457f 
9 Criuspray, 1012 
Crioterapia, 789, 816 
com nitrogênio líquido, 909 
Criproterona, 243 
Critério ABCDER 973 
Critério CASPAR, 2781 
Critério clínico, 832 
Critério de classificação, 279 
Critério de estagiamento ÁJUG, 
875 
Critério diagnóstico revisado, 
a87q 
Exilérios de biologia molecular, 
sas 
Csilérios de classificação do American 
College of Rheumatology, 
7234, 
Critérios de diagnóstico, 3684 
Critérios dermatoscópicos específicos 
para melanoma, 886 
Critérios histopatológicos, 834 
Critérios imunopatológicos, 835- 
839 
Cromatos, 144 
Crosta de herpes, STD, 388f 
Costas, 139, 131 
centrais, ocorrência, 804[ 
Crotamiton (loção Euraxé), 588 
Cuidado com ferida local, 893 
4 Cuidado da ferida pós-operatória, 
1005 
M Cuidado domiciliar, 1005 
Cultura, 343, 411, 418, 437, 477; 
494 
biopsia e, 606 
coloração de Gram, 358 
viral, 405 
* Curativos, 1004-1005 
Curetagem, 430, 466, 8111, 1010 
Curetagem pré-operatória, 8H 
Cutícula, 9146, 963 
externa (capilar), 913-914F 
ilustração, 947F 


“om 


BM 


D 
Dactalismo, 276, 277€ 
bolhoso distal (DED), 359 
Dano por radiação ultravioleta (LIV), 
proteção, 7474 
Dapsona, 645, 690 
130, 193, 599, 645, 659, 690 
Dedo do pé em salsicha, ilustração, 277 
Dedos, 35%, 5354, 9551 
inflamados, vesículas (aparência), 102 
localização, 354 
pontas, 535 
DEFT, 624 
Defeito genético, 928 
Defeitos em enzima/herança, 755t 
Defeitos no esmalte dentário tipo celíaco, 
us 
Deficiência de C1 INH, 204, 206 
Deficiência do inibidor de C, 2044, 
206t 
Deformidade por hábito de 
Degeneração maligna, 829 
Degranulação sistêmica de mastócito, 
desencadeantes, 2164 
Densidade tumoral, 873 
Dentes de Hutchinson, 403f 
Depressão, isotretinoina (Impacto), 246 
Dermatite alérgica a sapato, 142€ 
Dermatite alérgica das mãos, causas, 1044 
Dermatite alérgica de contato, 235.104, 
133.146 
Dermatite a metal, 143-144 
Dermalte ao cobre, prevenção, 144 
Dermatite ao cromo, prevenção, 144 
Dermatite atópica, 25E, 316 364, 50-53, 
626, 666, 746, 175-176, 
Dermatite atópica de mão, 103 
Dermatite atópica generalizada severa, 
N6LE 656, t77r 
Dermatite atópica imperiginizante, pe- 
Hioral, 617 
Dermatite atópica Infantil generalizada, 
t6or 
Dermatite berloque, 763 
Dermatite da mão, 99%, 101, 166 
18 Dermatite de contato, 130%, [341 
819%, 1004 
Dermatite de contato à neomicina, 48 
Dermatite de contato mucosa, |34t 
Dermúité de estase, 122-129 
Dermutite dispersa generalizada, 134t 
Dermatite eczematosa, 130 
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Dermatite em lagarta, 594-595 

Dermatite facticial, 321 

Dermatite generalizada, 1651 

Dermatite herpetiforme, 286, 31£, 642- 
646, 643F 

Dermatite irritante de contato, Jo1-103, 
1304, 131-132, tdo 

Dermatite irritante precoce de mão, 1021 

Dermatite perioral, 60€, 82-83, Sal, 
253.254 

Dermatite periorbital, 62º 

Dermatite por estase, 49F 

Dermatite por mariposa, 595f 

Dermatite psoriasiforme, alopecia (in- 
clusão), 695 

Dermatite Rh, 138-139 

Dermatite nus (envenenamento por 
hera), 48f 

Dermatite seborreia, 24/, 30,324, 334, 
RÉ 646 312315 

Dermatite, prevenção, 144 

Dermatofibroma, 787, 871f 

“F Dermatologia, lasers (tipos), 1017t 

Desmatoma torácico, envolvimento, 
asa 

Dermatomiosite (DM), 294, 416, 621, 
631, 692-699, 706 

Dermatomiosite amiopática, 693 

Dermatomiosite da criança, 695.696 

Dermatomiasite da Infância, 695-69%6 

Dermatomiosite induzida por fármaco, 
696 

Dermatophilus congolensis, 498 

Dermatoscopia, 787[, 852, 871, 880.590 

Dermatoscópio, exemplo, 880f 

Dermatose bolhosa benigna crônica da 
infância, 660 

Dermatose bolhosa IgA linear (LABD), 
642646 

Dermatose neutrofílica febril aguda 
(sindrome de Sweet), 734-736 

Dermatose papulosa migra, 786, 756F 

Dermatose pustular erosiva, 946, 
aa6t 

Dermatoses autoinfingidas 115.120 

Dermatoses autoperpetuadas, 114t 

Dermatoses neutrofílicas, 734-740 

Derme, 1, 803 

Dermografismo, UIf, 194-196 

Dermopatia diabética, 775 

Desbridamento de ferida, 76, 128 

Desbridamento mecânico, 128 


Desbridamento químico, 128 

Descamação com ácido tleloroacérico, 
430, 466 

Descamação não inflamatória, 105€ 


Descamação palmar focal recorrente, 
105 


1 Descamação química, 1015 
Descolamento cirúrgico, 128 
Descoloração eliotrópica (violácea), 
soar 
Desenho diagramático, 9471 
Desenvolvimento de eventos embrioná- 
rios, 915 
Desidratantes, uso, 236 
Deslipoptroteinemia, 980.982 
Desloratadina (Clarinex*), uso, 195 
Desmogleina, 647 
Desordem neurocutânea congênita, 902 
Desordens adquiridas, 953.966 
Desordens bolhosas 
Desordens cutâneas, 7424 
«las unhas, associação, 951.952 
percentagem, 4461 
Desordens não vasculíticas, frequência 
ANCA/Upa, 7254 
Desordens tipo escleroderma, 700q 
Desondens vasculíticas, frequência tipo 
ANCA, 725t 
Despigmentação, 768-769 
Dessensibilização, fototerapia (uso), 
752 
Destruição de lintócito T CDA", 444 
Desvio peniano, anel esclerótico, 3294 
Detergentes com carbônico liquido 
(DeL), 280 
Determinação, 186 
Determinação de célula T CD4r, 445 
Diabetes melito, associação, 976 
Diabetes melito, manifestações cutã- 
neas, 974.977 
Diabeticorum bolhosa, 646f 
Diagnoscopia ampliada com óleo de 
imersão, 880 
Diagnósticos regionais diferenciais, 
19:74q 
Diálise. 758 
Dilinetro assimétrico da borda colorida 
(ABCD), 861 
Diascopia ampliada com ólea de 
imersão, 880 
Didtese atópica, 1036, 156 
Dieta elementar, Impacto, 646 


Dieta livre de glúten (GED), 646 
Dieta pára se evitar bálsamo do Peru, 
146 
Dietas de exclusão, 180 
diferenças, 858 
Difusão assintomática, 436 
difusividade, 1251 
Dúgitos em salsicha, 276 
Dígitos, psoríase pustular, 273, 273 
Diidroxiacetona (DHA), 768 
Dilatação pós-esteroide tópico, face, 34€ 
Dimensão da placa, 8434 
Dimensionamento, 158 
dimensionamento das manchas violá- 
cas, 694 
dimensionamento de máculas, coales- 
cência, 58F 
dimensionamento de pápulas, 538F 
Dipiridamol, 976 
Dipropionato de betametasona, 282 
Diretrizes de controle de feridas, 1004q 
diretrizes de controle, 258 
diretrizes de diagnóstico, 2564 
diretrizes de manejo, 258 
diretrizes laboratoriais, 279 
Disidrose, 91, 41f, 441, 45€ 
Dislipidemia genética, 980 
Dislipidentia primária, 9801 
da Dissecção brusca, 463-464, 101 
4 Dissecção eletiva de linfonodo, 874, 
1009 
Distribuição 
dermatomal unilateral, 912 
do diagnóstico, 1341 
geográfica, 600-601 
mundo velho/mundo novo, 632 
randômica, 9371 
sce, 8277 
unilateral-única de dermatona, 482 
Distrofia da unha média, 966 
distrofias, avulsão não cirúrgica, 961 
Disuria, 418F 
Divisão de placa distal (unhas quebradi- 
cas), 965 
DLE hipertróico, 682 
DM induzida por fármaco, 696 
Dobra auricular posterior, 7961 
Dobra nasolabial, dermatite seborréica, 
a15f 
Dobras cutâneas, vermelhidão erosão, 5361 
Doença articular, 416, 605 
Doença ativa, 607 


Doença autoimune bolhosa, 635 
Doença amtoimune da tireoide, 188 
Doença autossómica dominante, 91 
Doença ayançada, 842 
abordagem, 740 
Doença beta ampla, 980-981 
Doença cardíaca, 605 
Doença cutânea 
doença cutânea (ferida oriental), 
633634 
doença cutânea difusa, 633 
doenças cutâneas, tipos, 214 
Doença cutânea induzida pela luz, 750 
Doença cutânea, impacto, 216 
Doença cutânea, manejo, 707 
Doença cutânea, tratimento, 698 
Doença da arranhadura do gato, 614-615 
Doença da mão-pé-boca, 271, 551, 
547.548 
Doença de Bowen, 821, 823 
Doença de Cowden (síndrome do ha- 
martoma múltiplo), 271, 996 
Doença de Darier, 661, 9497 
Doença de Fabry-Anderson, 9001 
Doença de Grave, 188 
Doença de Grover, 46[, 651, 681, 334 
Doença de Hailey-Hailey, 72F 
Doença de Kawasaki (DK), 560-565, 7224 
Doença de Lyme, 71, 600-607 
Doença de Mucha-Habermann, 332 
Doença de OslerWeber-Rendu, 91 
Doença de Paget, 75, 211 
Doença de Paget, aréola, 217 
Doença de Paget da mama, 843 
Doença de Paget extramamária, 844 
Doença de Schamberg, 554, 740 
Doença de Von Hippel-Lindau, 900º 
Doença de von Recinghausen, 
7747715 
Doença do soro, 210, 574 
Doença do tecido conectivo, compara- 
cão, 694F 
Doença em estágio final, 9449457 
doença em estágio final, atrofia (inclu- 
são), 9755 
Doença hepática, 760 
Doença inflamatória cutânea, 91 
doença inflamatória cutânea/de articu- 
lação imunomediada, 264-265 
Doença inflamatória intestinal, 721 
Doença inflamatória pélvica (DIP), 385, 
at4ais 


tece 


Doença interna, 966-968 
doença interna, classificação etioló- 
gica, 187 
Doença intestinal, 737 
Doença mediada por toxina de superan- 
Lgeno, 566 
Doença meningocócica 
multisistema, 725 
meurológica, 605 
ocular, 658 
oral, 658 
precoce disseminada, 605 
precoce localizada, 604-605, 842 
precoce tardia, 602 
Doença sintomática de Lyme, apresenta- 
cão de manifestações, 6024 
Doença sistêmica, 693, 698, 727 
Doença tardia, 605 
Doença tipo penfigoide, 661-662 
Doenças autoimunes, 671 
Doenças bolhosas autoimunes, diagnós- 
tico, 6394 
Doenças bolhosas subepidermais, 
classificação molecular, 637/, 6381 
Doenças cutâneas, classificação etioló- 
gica, 187 
Doenças cutâneas relacionadas com 
arsênico, 824 
Doenças de bolhas grandes, 6361 
Doenças dermatológicas, associação, 
aa6 
Doenças do tecido conectivo, 672-677 
Doenças, espectro da necrólise epider- 
mal tóxica, 714719 
Doenças espondiloartrites, 276 
Doenças estreptocócicas/estafilocócicas 
mediadas por toxina, 566q 
Doenças, grupo penfigoide, 655.660 
Doenças mistas do tecido conectivo, 706 
Doenças secas, 75 
Doenças sistêmicas, 734 
Doenças transmitidas pelo carrapato, 
son 
Doenças úmidas, 75 
Doenças, uso de compressas úmidas, 
76q 
Dor abdominal inferior, 392º 
Dor, 481, 485, 895 
associação, 481 
característica, 489 
queimadura, ocorrência, 760 
Dorso, 265271, 52-53, 4571, 584F 
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Dorso superior, 7441, 8581 
envolvimento, 120º 
Dosagem 
administração, 175 
de Fármacos antifúngicos orais, 519% 
duração, 237 
intermitente, 80 
nevral, 2974 
Doxiciclina, 238 
profilática, 607 
DIM, relação, 494 
Ducios de Bartolin, feminino, 414 
Duplo enluyamento, utilidade, 140 
Dystrophic Epidermolysis Bullosa Rese- 
areh Association of America 
(AAPED), 664 


EBA clássico, 661 
EBA tipo penfigoide bolhoso, 661, 661 
Eicovirus, 558 
Ectima gangrenoso, 370 
Eictoparasitas sugadores de sangue, 600 
Eccema, 236, 575 
eczema, criação, 159F 
ecrema, crosta úmida, 1235 
eczema, fissura (inclusão), 727 
Eczema agudo, 105, 9 
Eczema asteatoico (eczema craquelé), 
soç, no 
Eczema alópico, crescimento, 160 
Eiczema eraquelé, nO 
Eczema crônico, MN 
Eczema da mão, 100-109 
Eczema da ponta do dedo, 107 
Eczema generalizado, 27, 696, 97 
Eiczema herpético, 156, 526, 624, 473 
Eezema hiperqueratótico, 105, 105f 
Eczema hipértico, 33 
Eezema impetiginizante, 306, 361, 89f 
Eczema liquenificado, 56f 
Eczema liquenoide, pênis, 56 
Bezenis numulas, 286, 316, 506, 104, 
m 
Eczenia recalcitrante de início adulto 
malignidade, 97 
Eczenia subugudo, 25%, 50f, 578, 
9 
Eczema vesicular agudo, 96f 
Edema facial sólido, 251 
Edema escrotal agudo, 733 
efeito em tumor cutâneo, 285 
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efeitos adversos, 175, 237-238, 241, 
245-246, 285, 287, 292, 296, 528, 
746q 923 

efeitos psicossociais, 217 
Elélides (sardas), 771, 8821 
efetividade de protetor solar, 860-861 
Elomitina creme, uso, 93 
Elávio 
telógeno crônico (ERC), 921 
A ELA-Max, 1002 
Elastose solar, 743, 744 
Eletrocirurgia, 262, 425 
4 Klesrocoagulação, 1009 
A Eletrodissecção e curetagem (ED&C), 
809-SI1, 1009 
44 Elerrofulguração, ilustração, 1009 
Elevação 
da perna, 128 
exofítica característica, 4611 
EM recorrente, herpes (associação), 712 
79 EMLA, 1002 
Emplastro de couro, 988, 988 
Emplastro de lidocaina tópica (Lido- 
derme), 490 
impacto, 836f 
“En coup de sabre”, 709, 709F 
Encefalite, 486 
Ensaio de anticorpo imunolluorescente, 
409 
Enteropatis sensível o glúten, 644 
Enterovirus, 558 
Envelhecimento 
contraste, 743 
dano do sol (contraste), 743 
normal, 743 
Envolvimento cardiaco/órgãos, vasos, 
564-565 
Envolvimento de onicomicose, áreas, 
a60 
Envolvimento difuso, L69F 
Envolvimento ocular, 6581, 902 
Enxerto, 129 
emesto/transplante, 768 
Enxofre, uso, 589 
Enzima hepática acetiltransferase, à 
pacio, 692 
Eosinatilia sanguínea, 156 
Eosinófilos, impacto AD, 156 
Epiderme, 1,638 
característica, 3271 
células atípicas (presença), 8227 
corpos (extensão), 8031 


de espessura total, 718 
desnuda, 719F 

Epidermólise bolhosa, 664 

Epidermólise bolhosa adquirida (EBA), 
656, 661-662 

Epidermólise bolhosa distrófica, 664, 
G64f 

Epidermólise holhosa juncional, 664 

Epidermólise bolhosa simples, 664, 
66ar 

Epididimite, 383-385 

Epiloia, 987 

* Epineírina, 1001-1002 

necessidade, 193 

Epistaxe, telangiectasia hemorrágica he- 
reditária, 97 

Epitélio da marriz da unha, síntese de 
placa da unha, 950 

Epitelioma cuniculato, 830f 

ma de célula basal, 4 


ipelas, 336, 342.346, 347 
erisipelas/celulite facial, 347 
Erisipeloide, 426, 359 
Eritema 
ab igne, 44,775 
acral induzido por quimioterapia, 579 
anel periférico, 7831 
aparência, 359f 
cicatriz, 506f 
com padrão em rede, 554 
eraquelé (escala densa), 121 
crosta, 158F 
difuso, 1471 
elevatum diutimum (LED), 737 
escama, 965, 1571, 506F 
facial (bocheca batida), 553 
generalizado, ocorrência, 2691 
duzido por esteroide, 85 
nfecdoso, 25f 
dio, 7181 
migrans, 600-607 
muldforme (EM), 375, 435, 45£, 515, 
710-714 
multiforme, lesões-alvo, 713 
multiforme, relação, 578 
nodoso, 720:721 
perianal, 348f 
pesicinguinal, 694 
persistente difuso, proeminência, 744 
pessistente, impacto, 118f, 256f 


presença, 3461, 5277 
tóxico do neonato, 670 

Eritrasma, 34, 316, 657 

Eritroderma , 97 
esfoliativo, 578, 578F 
generalizado, escama, 840F 
psoriático, 269 

Eritromicina, redução, & 

Eritroplasia de Queyrat, 823 
esitroplasia de Queyrat, doença de 
Bowen (comparação), 823 
Erosão blastomicética interdigital (can- 

dida), 35% 
Erosão interdigital por blastomicete 
(Gundida), dedos, 35 
Erosão, dedos, 35f 
Erosão, presença, 530f 
Erosões com crosta, 6491 
Exosões focais, produção, 121 
Erosões tipo afias, 548F 
Erosões, 149, 144, 6659-670 
ocorrência, 658 
Erro de diagnóstico, 4287 
Erupção à fármaco, 5715, 
Erupção à fármaco induzida pela luz, 
sr 
Erupção a fármacos tipo lúpus esitema- 
logo, 578-579 
Erupção do nadador, 628-621, 6297 
Erupção eliotrópio, 693 
Erupção escarlatiniforme, 361F 
Erupção fixa a fármaco, 57€ 
Erupção fototóxica a [ármacos, 34, 580F 
Erupção generalizada, 160 
Erupção heliotrope, 693 
Erupção macular, 554 
Erupção maculopapular 
desenvolvimento/persistência, 371 
eritematosa simétrica, 558! 
fármaco e, 571F 
modelada, exposição direta ao sol 
(impacto), 762f 
não hemorrágica, 371 
padronizada, exposição direta ao sul 
(impacto), 7624 
Erupção papulas, 4517 
Eirupção pesequial, GUI 
Erupção PML hereditária (prurigo act- 
nico), 750 
Erupção polimorfa à luz (EPL), 265, 
207, 750.752 
Erupção polimórfica branda, 23” 


Erupção polimórfica clara, 41F 
Erupção por droga, 67F 


Erupção pustolosa exantematosa genera- 


lizada aguda a fármaco, 67T 
Erupção pustular crônica, 846 942 
Erupção rasteira (Jarva migrans cutânea), 
625 
Erupção vesicular aguda, 1091 
Erupção vesicular tipo disidrótica, 109 
Erupções a fármacos, 570-580 
Erupções acneiformes (pustular), 575 
Erupções bolhosas a fármacos, 578 
Enupções cutâneas, 720 
Erupções eczematosas, 115 
Enupções fixas a Fármacos, 576 
Erupções genitais recorrentes, diagnós- 
tico, 438 
Erupções linfomatoides a Fármacos, 580 
Erupções liquenoides a fármacos, 322 
Erupções petequiais agudas, diagnóstico 
diferencial, 378 
Erupções totalmente evoluídas, 550F 
Escala da lesão, inclusão, 812f 
Escala de aderência, esiação, 682F 
Escala de amostragem, 492-493 
Escala de colarete, 317f 
Escamas 
desenvolvimento, 268f 
presença, 126, 129, 955, 991 
presença/ausência, 506f 
psoriática, desenvolvimento, 268 
trechos, 105 
vermelhas no couro cabeludo, 694 
Escaras/comedões lineares, presença, 261F 
Escleroderma, 700-709, 91 
difuso, 700-704 
induzido quimicamente, 700-704 
Esclerodermia juvenil localizada, 
classificação, 7074 
Esclerodermia linear, 709 
Esclerodermia localizada, 707-709 
Esclerose sistêmica progressiva, envolvi- 
mento de órgão, 701 
Escoriação, 17, 175, 201, 2505, 963 
Escoriações anais, 206, LIST 
Escoriações crônicas, 98f 
Escoriações neuróticas, 14f, 268, 291, 
saí, 636 120 
Escritório de microscopia capilar, 706 
Escroto, 56-59, 797F 
Espalhamento , 465 
miodo, 827, 845 


óte 


superficial, e58f 
Espécies de larvas, 622 
Espectro clínico, 820 
Espearo da doença, 714-719 
Espectro, representação, 857 
Espessamento de reslow, medida, 
890 
Espessamento, 117, 5071, 8401, 875 
do tumor, 873 
síndrome de Sézary e, 840f 
Espironolactona, 242-243 
impacto, 242 
Espondiloartropatias, PSA (diferencia 
são), 279 
Espuma 
de almofadas de ar do Dr, Scholls, 
uso, 142 
de propionato de clobetaso! (Ohuxa), 
283 
valerato de betametazona (Lusxiqm), 
uso, 283 
Espúndia (leishmaníase mucocutânea), 
cas 
Estabilizantes, 748t 
Estado imune, avaliação, 445 
Estado primário, 411 
Estadiamento merastático/ prognóstico, 
874.879 
Estágio de fragmento, 836 
Estágio de placa, 836-839 
Estágio do tumor, 839 
Estágio final, 943 
Estágio inguinal, 408-409 
Estágio inicial, 122f 
Estágio primário, 411 
Estágios de desenvolvimento, 8641 
Esteira lelangiectática, 91 
Ésteres de ávido fumárico, recomenda 
cões, 303q 
Estergide tópico, 651 
Esteroide tópica grupo 1, 80 
Estergide tópico grupo 14, 861 
Esteroide tópico grupo IV, aplicação, 
uso (impacto), 508%, 85f 
Esteroide tópico grupo IV; usa 
continuado, 85f 
Esteroides intralesionais, 15%, 283 326, 
soa 
Esteroides orais, 488, 751:752 
Estergides sistêmicos, 176, 326, 719, 
768 
impacto, 266 


1015 


E 


Esteroides tópicos, 15f, 123, 282-283, 
315, 326, 330, 657, 740, 751-752, 
818, 934 
impacto, 599 
intralesionais, 976 
imegapotentes (grupo 1), 78 
relação, 152 
segurança, 174 
uso, 90, 98, 139, 174 
teste de fita (relação), 152 
Estímulo fisico, classificação etiológica, 187 
Estoques de compressão elástica. 
graduada, uso, 129 
Estratégia de dosagem, 292 
Estratégia de progressão aumentada, 
prevenção, 175 
Estrela do mar, 631 
Estreptococos beta-hemolíticos do 
grupo À, 335 
Estresse emocional, impacto, 172 
Estria, 651, 886, 
de Wiekiam, 3205, a21F 
ramificadas, 880F 
Estrias, coxas, 65f 
Estrias (de estervides tópicos fortes), 31 
Estrutura, 913-914 
alteração, 950 
tipo impressão digital, 881F 
Estudo de CASPAR, 279 
Estudo pré-natal, manejo, 403 
Estudos de função, 127 
Estudos de imagem, 368 
Estudos de imunoNuorescência, 645 
Estudos de microscopia eletrônica, 6371 
Estudos de sangue/urina, 216 
Estudos diagnósticos, 989 
Estudos eletromiográficos, 697 
Estudos histológicos, 654 
estudos histopatológicos, 437-438 
Estudos imunolluorescentes, 729 
Estudos laboratoriais, 245, 689, 729, 
734737, 759 
Etanercept (Enbrels), 280, 306-307 
Eventos imucocutâneos/imusculoesquelé- 
ticos, Frequência, 2461 
Evidência presumível, 984 
exame (leste de pinça), 917 
Exame'3 lâmpada de Woud, 494, 766 
Exame atento, 400 
Estame da lâmpada de Wood, 766 
Exame fisico, 189, 729, 917, 927 
Exame patológico, 21 


1016 


Exames 
de acompanhamento, 879 
manuais/dermatoscópio (uso), 847 

Exantema por enterovírus, 69 

Exantema viral, padrão urticarial 

papular, 558-5591 

Exantemas de Cassuekievirus, 558 

Exantemas maculopapulares, 570 

Exantemas virais, 70£, 559 

Ecesso de metabólitos da porfrina, 

756 
A Excesso de tecido de granulação, 
1005 

Excisão 
pós-biopsia, 874 
tecorência, 850 

19 com tesoura, 1008 

Excrescências, 7851 

Expansão clonal, 133 

Experiência da Clínica Mayo, 642-644 

Exposição à borracha, sintomas, 140 

Exposição à radiação ultravioleta (UV), 

são 

Exposição ao parvovítus B19, Fatos/reco- 

mendações, 5554 

Exposição ao sol, 6871, 860 
crônica, 744 

Exposição ocupacional, 136t 

Exposição tópica, 761-7621 

Exposições LIV de baixa nível, efetivi- 

dade, 132 
% Extração, 1013-1014 
capilar, 9371 

Extremidades, 346-347, 788 
inferiores, 818, 9071 
inferiores, lesões, 9071 
superiores, queratose actínica, 818 
extremidades superiores/inferiores, 

18 


(x 


Face, 32-34f, 1631, 1681, 502-516, 5038, 
TN, 818, R98F 
envolvimento, a60f 
é placas eczematosas (confluentes), 
159f 
Facilidade de cuidado estendido, ma- 
nejo de sama epidêmica, 5894 
Facilidades de cuidados de longo prazo, 
piolhos, 589 
Faixa pigmentada de camada da unha, 
aparência, 870f 


Faixas, 425, 451, 2711, 5981, 6261 
pigmentadas, 9498, 950F 
Falência renal crônica, 758 
Famciclovir (Eamvir), 488 
Faringite estreptocócica, lesões (ocorrên- 
cia), 2681 
Faringite gonocócica, 415 
Fármaco 
classificação exiológica, 187 
impacto, 7144 758 
imerações, 961 
uso, 439-440, 761 
Fármacos antimalariais, 752 
Fármacos antivirais, 487 
Fármacos biológicos, 179, 952 
Fármacos fixos, tórax, 68f 
Fármacos imunossupressores 
eficácia, 264-265 
terapia adjuvante com, 657 
Fármacos orais, uso, 516 
Fármacos sistêmicos, 297 
Fáscia, infecções merrosantes 
(tratamento), 3501 
Fasciite necrosante, 348-349 
fase adulta, 166 
fase aguda, 580 
fase convalescente, 560 
fase de elicitação, 133 
fase de reativação refratária, 576 
fase de sensibilização, 133 
fase de via, máculas (presença), 
ea6r 
fase ecsematosa, máculas (presença), 
s36r 
fase eruptiva, 474-475, 481, 546-548, 
552-554, 556 
fase estoliativa, 3617 
fase infantil, 158-160, 162-164 
fase prodtomial, 552 
fase prodtonal/eruptiva, 549 
fase recorrente, 554 
fases clínicas, 560 
Fator básico de crescimento de Abro- 
blasto (DEGH), 895 
ator de crescimento endotelial vas- 
calar (VEGE), liberação, 1003 
Fator de necrose tmoral-alfa (INE), 
262, 306307 
Fator de proteção solar (EPS), 749, 
747 
Fatores de prognóstico de onicomicose. 
9604 


Fatores de suscetibilidade estabelecidos) 
suspeitos, prevalência, 7561 
1 Fatores sistêmicos, 1004 
Febre, 560 
Febre das Montanhas Rochosas (FMR), 
d4f, 610-612 
Felve escarlate (escarlatina), 549 
Febre maculosa das Montanhas Rocho- 
sas, 42f 
Fendas subepidesmais, microabscessos 
de neutrófilos eosinófilos, 644º 
Fenômeno de Koebner, 265f 
Fenômeno de prozona, 405 
Fenómeno de Raynaud, 688, 703 
Ferida oriental, 633-634 
Ferida, sutura, 617 
Feridas abertas de espessura parcial, 
1005 
4 Feridas abertas de espessura total, 1005 
“4 Feridas cutâneas, tipos, 1002-1003. 
WA Feridas de espessura parcial, 1003 
*4 Feridas de espessura total, 1002 
MO Feridas suluradas, 1005 
Ferroada, 630, 630F 
Fesofendina (Allegra?), uso, 191-192 
Fibras colágenas, arranjo, 1 
Fibrofoliculoma (síndrome de Birt- 
Hogg-Dubê), face, 33f 
Fibrofoliculomas, 998 
Fibromas peri-inguinais, 988, 989 
Fibrose hepática, 291 
ulceração, 9757 
Filtros de vidro, 749 
Finasterida, 923 
contrante, 923 
uno, 931 
Fisiologia, 915-916, 947.950 
Fisiopatologia, 101, 124, 185, 362-363, 
371-373, 647, 803, 814 
Fissuras, 159 15, 326, S81F 
fissuras subepidermais, microabscessos 
com neutrófilo/eosinófilo, 644 
Fita adesiva cirúrgica hipoalesgênica, 
466, 586 
Fita de lidocalna tópica (Lidoderme), 490 
Fita/vestimentas oclusivas, 285 
Fitas adesivas, 588 
Filas escamosas, 538F 
Fitofotodermatite, 761, 762º 
Flebotomia, uso, 758 
Hebotomídeos, transmissão da doença, 
Gaar 


Flórida, erupção de banhista de mat, 
628.631 

Fuconazol (Diflucana), 523, 530, 959 

Fluocinonida esteroide tópico grupo tl, 
uso, 851 

“4 Huorouraci, impacto, B19f 

Futamida, uso, 931 

Fogo selvagem, 650 

Folhas de gel de silicone, 789 

Foliculite decalvamte, 29%, 636, 942 

Foliculite dissecante, 634, 943 

Foliculhte em estágio inflamatório, 9451 

Foliculite estafilocócica, 54f, 614, 351, 
asit 

Foliculite estafilocócica, nariz, sat 

Foliculite Gram-negativa, perioral, 60F 

Foliculite MRSA, Face, 36f 

Foliculite por Pityrasporum, 540 

Foliculite pitirospórica, 34f 

Foliculite por Pseudomonas, 298, 70L, 9, 
2363-365 

Foliculite, 9f, 351-355 

combinação, 3531 
profunda, 355f 

Folículo capilar, 914 

Folículos, infecção úmida, 5177 

Folículos infectados, agregados, 357 

Fonte de coceira. 782 

Fontes alternativas de alérgenos de 
contato, [53 

* Formação de cicatriz, 1005 

Formação de lesão, período, 8134 

Formação de placa, pápulas confluentes 
(impacto), 162º 

Formação de tecido de granulação, 
simulação, 963f 

Formalina, uso, 463 

Formigas, 626-627 

Formigas de fogo, 626-627 

Formulações de antibióticos, 236 

Fotoalergia, 764 

Folobiologia, 741-742 

Fotodermatoses, sintomas, 7424 

Fotoepilação, (redução capilar assistida 
por fonte de luz), 930, 930% 

Fotoferese extracorpórea, 842 

Fotoidade, 743-744 

Foto-onicólise, 963 

Fotoquimioterapia, 284-285, 768 

Fotossensibilidade, 580 

Fototerapia, uso, 178-179, 752 

A Fototermólise, 1016 


va. 


Fototisicidade, 
efeitos colaterais, 285 
induzida por doxicidina, 763 
Fragmento de Herald, 316f 
Fraldas molhadas, exposição materna, 131f 
Fricção arranhão, 161F 
MM Fulguração, 1009 
Função hepática, 296 
Função renal, creatinina (relação), 
294 
Fimgo zoofótico, 504f 
Furânculos (tumores), 356-358 
Furunculose (tumores), manifestações 
da doença, 357t 
Furuncilose recorrente, 358, 3584 
Fusão de verrugas, 459% 
G 
GA disseminado, ocorrência/aparência, 
976 
GA perfurante generalizado, caracteriza- 
são, 977 
GA subcutânea, ocorrência, 977 
Gabapentina, 490 
Gamaglobulina, uso, 478 
Gatos, tinea, 503f 
* Caze vermelha escarlate, uso, 1005 
cos 79 
Gel de alitretinoína (Panretins), trata 
mento, 908 
Gel de aloe vera, terapia do líquen plano 
de membrana mucosa, 326 
Gel de estervide do grupo 11, alergia 
aguda de contato, 90f 
Gengiva, eritema multiforme, 7131 
Genitália 
condilomata gigante de Buschke- 
Lowenstein (ocorrência), 8301 
Glândulas sebáceas, 224 
desvio, lesão, 823 
ocorrência, 7971 
Glaucoma, 90 
Clicoconticostermides tópicos, uso, 146 
Glicose-6-fosfato-desidrogenase 
(G6PD), 645 
Glóbulos agragados, 880f 
Glucocorticoides, eficácia (contraste), 
175 
Gonococcemia, 9f 
Gonorreia, 35, 413 
retal, 415 
Gota, P5A (diferenciação), 279-280 
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E 


Granuloma anular (GA), SE, 375, 436, 
471, 681, 976E977 

Granuloma de Majocchi, 504 

Granuloma inguinal (donovanose), 
383, 412 

Granuloma na picada do carrapato, G13F 

Granuloma piogênico (hemangioma 
capilar lobular), 906, 906 

Granulomatose de Wegener (CW), 
7229, 723 

Gravidez, 528, 547 

herpes simples genital e, 402 

Giriseofulvina, uso, 522 

Grupo norte-americano de dermatite de 
contato (NACDG), resultados de 
testes, 153 

Grupo penfigoide, 655-660 


HAIRCLUB, 924 
Halo branco, definição, 855F 
Halo clato/vermelho, 182 
Hamartomas benignos de folículo capilar, 
E 
Hamartomas pigmentados da íris, 9857 
Hanseníase, 58 
Hemangioma capilar Iobular (granu- 
loma piogênico), 906 
Hemangioma caverioso, coleção de va- 
sos dilstados, 896 
Hemangioma em morango, 892-893 
Hemangioma facial difuso, 894 
Hemangioma laringeal, 894t 
Hemangioma lombossacral, 8941 
Hemangioma pélvico, 894t 
Hemangioma perineal, 894t 
Hemangioma periorbital, 8911, 8954 
Hemangioma pré-auricular, s94t 
Hemangioma subglótico, 8941 
Hemangioma superficial, 892-895 
Memangiomas, 8, B71f 
dlistribuição, 894 
na infância, 892-896 
profundos, 896 
Hematoma subunguinal, 964 
Hemocromatose hereditária, 750, 758 
Hemorragias por estilhaços, 949 
Hemossiderina, acúmulo, 1 
fe Hemostase, 1002 
Hepatite G, PCT (relação), 756 
Hepatotoxicidade, fatores de risco, 
2904 
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Herpes 
anal primário, 4347 
genital oral, tatamemo, 4401 
genital recorrente, 383, 4341 
Bsstacional (penfigoide gestacional) 660 
glandiatorum, 471, 71 
ocular, 471 
primário, tipo 1, 55 
primário, tipo 2/57 
recorrente, 472€ 
semyzóstes, 487 
simples, 9F-106, 201, 467-473, 487, 9551 
simples 1 (HSV-1) oral herpes simples 
labial, tratamento, 4681 
simples cutâneo, 471-473 
simples erosivo, 452 
simples genital, 431-443 
simples labial oral, 469-471 
simples primário, 271, 433f 
simples primário, tipo 1, 345, SIL, 61 
herpes simples primário, tipo 2, 73 
herpes simples recorrente, tipo 1, 54f 
Herpesvítus 8 humano, 907 
Herpes-zóster, 265, 298, 325345, 411, 536, 
571, 691, 725, 479-490 
disseminado, 488 
oltálmico, complicações oculares, 
asa 
relação, 483 
Hidradenite supurativa, 224, 244, 29%, 
a6f, 651, 260-262 
Hidratantes, uso, 132 
Hidrato de calcipotrieno, 282 
Hidroa vucíniforme, 7531 
Hidroides, 631 
Hidróxido de potássio a 109%, 430 
Hidróxido de potássio a 59%, 466 
Hidroxiureia, recomendações, 3004 
Hifa fúngica, 493 
Hiperandrogenemia, 929 
Hiperinsulinêmica, associação, 928 
Hipeilipoproteinemia secundária, 
980.981 
Hiperpigmentação, desordens, 7641, 
771775 
Hiperpigmentação marrom, 7626, 775F 
difusa, 773€ 
Hiperplasia de glândula sebácea, 794f 
Hiperplasia reativa, 744, 744 
Hiperplasia sebácea, 4f, 224 
senil, 799 
Hipersensibilidade tipo imediata, 140 


Hipertensão 
desenvolvimento, 294-296 
Hipertricose, hirsutismo (contraste), 
326 
Hipertripliceridemia, sinal, 982º 
Hipentrofia, 964 
Hipocomplemento UV, 210 
Hipomelanose gutata idiopática, 571, 
769, 7691 
Hiponíquio, ilustração, 947f 
Hipopigmentação, 164 
desordens, 764-771, 764t 
Hirsutismo, 926-931 
idiopático, 926 
virilização, achados clínicos, 9269] 
Hirsutisno idiopático, 926 
Histamina, 185 
Histopátologia, alteração, 384 
Histopatologia de linfonodo, 615 
História da vida, estágios de desenvolvi. 
mento, 848f 
História natural, 397%, 4075, 985 
História positiva, 144 
HIV, relação, 402 
HILA-B27 positivo, 272 
Homens, alopecia andropênica/LSA de 
pênis, 331, 922.924 
Hormônio estimulante da tiregide 
(TSH), 928 
Hormônio liberador de gonadotrofina 
(GnRH1), análogos, 931 
Hormônios, classificação etiológica, 187 
Hospedeiro imunocomprometido, her- 
pes-zóster disseminado, 488 
Hospitalização domiciliar, 1779 
Hydlroa uestivale (prurigo de verão de 
Hutchinson), 752 
Hydroa vacciniforme (AV), 752, 7531 


Ietiose dominante, 126, 50 
etiose ligada so sexo, 126, 50F 
Ictiose vulgar 
donsinante, 167f 
ligada ao sexo, 1671 
Idosos, sama, 586 
tgA antitransglutaminase Lecidual (IgA 
ANTIHIG), 645 
Hustração da matriz da unha, 947F 
Imagem por ressonância magnética, 697 
Imiquimod tópico, 895 
imiquimod, 458 


Imiguimod, 458, 463, 466, 791, 
816817 
tópico, 895 
tratamento tópico, 791 
uso, 425 
Impacto 
cutâneo, 730 
da queratose, 7807 
da suspensão de alimentação, 
179180 
na glândula peniana, 577f 
na gravidez, 291 
na Organização Mundial da Saúde 
(OMS), 387 
psicológico, 766 
Impetigo, 9f, 51H, 541, 611, 335-342 
bolhoso, 336 
cor de mel, 13º 
implicações psicológicas, 933 
implicações psicossociais, 245, 438 
não bolhoso, 338 
secorrente, 341 
Imunidade mediada por célula, redu- 
cão, 156 
Imunização 
contra raiva, 617 
contra tétano, 617 
para catapora, 483 
Imunoensaio, uso, 140 
Imunofluorescência, 210, 642 
direta, 638-639%, 642, 654 
indireta (soro), 642, 651, 654, 656 
Imunoglobulina A, papel, 730 
Imunoglobulina E (IgE), elevação, 156 
Imunoglobulina intravenosa 
resposta, 193 
uso, 652 
Imunoglobulina varicela-zóster (IGVZ), 
478 
Imunoglobulinas, 719 
Imuno-histoquímica, valor, 821 
Imunologia, 156, 582-583 
imunomoduladores, 768 
Imunossupressão, sarcoma de Kaposi 
(associação), 908 
Imunossupressores macrolídios tópicos, 
uso, 97 
Imunoterapia, 627 
tópica, 934 
dê Inalação de antras, 1019F 
Inalantes, classificação etiológica, 
187 


Inchaço, 1845, 7201 
angioedema e, 2021 
escrotal agudo, 733 
evolução, 847 
impacto, 172 
incidência, 360-362, 371, 396, 415, 
419, 446, 544-545, 568, 610, 825, 
s6o 
urticária e, 183€ 
Incisão/drenagem /embalagem, uso, 358 
Indicador LN, 986 
Indicador NE, 986 
Indivíduos sensíveis ao níquel, dieta 
(sugestão), 144q 
Infância, hemangioma na, 892-896 
Infarto, 785% 
Infecção 
bacteriana, 501 
capilar, 509 
classificação etiológica, 187 
clínica, 454 
crônica, 5295 
cutânea, 482f 
de dedo do pé (linea pedis interdigi- 
tal), 369, 495-496 
de pele, 4831 
dermatofita invasiva, 505 
disseminação, 4961 
episódios (recorrência), 3471 
estreptocócica, 268F 
folicular profunda, 517 
genital, homens, 413 
gonocócica disseminada, 415-417 
gravidade, 3687 
início, 3624, 406-407 
intrauterina, 554-555 
meninpocócica, quimioprofilada, 378 
necrosaste, 34844 3501 
no eixo capilar, 509 
padrões clínicos, 510, 514 
pelo vírus da imunodeficiência hu- 
imana (HIV), 435 
persistente, 5311, 605 
por Candida na virilha, 499f 
por clamídia, 417 
por herpes simples, área anal/nádegas, 
asor 
por herpes simples, Impacto, 714F 
par herpes simples neonatal, 442-443 
por HIV, 529.530 
por papilomavírus humano genital, 
condiloma oral, 423 


róce 


por parvovírus B19, 553.555 
por Pseudomonas, 955 
por Pseudomonas aeruginosa, 363-370 
por tinea, 4920 
primária, 435-436, 467, 469 
recorrência, 347 
resistente a aciclovir, 488 
redução mecânica, 961 
secundária, 4768, 9489 
superficial, 517 
tratamento, 174-175 
visceral (calazar), 634 
Inferções bacterianas, B8, 1254/953-955 
Infecções culâneas secundárias, Staplylo- 
coceus aureus (presença), 165F 
Infecções de primeiro episódio, 435-446 
Infecções de tecidos moles, 348 
Infecções fúngicas, 720-721 
de unhas, 956.961 
por dermatófitos, 491-523 
Infecções gonocócicas não complicadas, 
E 
Infecções necrosantes, tratamento, 350L 
Infecções ocultas, iratamento, 190 
Infecções por Cassackievirus, diagnóstico 
diferencial, 378 
Infecções por varicela-zóster, fármacos 
(uso), 484t 
Infecções virais, 383, 953-955 
nfecções virais sexualinente transmis- 
síveis, 383, 425 
terapias aplicadas au paciente, 383 
infecções virais sexualmente transmis- 
síveis, 383 
Infecções, terapia, 618-G19 
Infestação, B8, 5921, 594, 622 
de sama, 5841 
por pioderma secundário, 591 
Infilização, angivedema, 2031 
infiltrado linfoeítico peribulbar (enxame 
de abelhas), 933 
inflamação 
aguda, 137 
“iônica, 107, 123, 3661 
cutânea, 135 
difusa, 1635, 176 
ecuematosa aguda, 924, 93, 122 
eczematosa crônica, 98, 123 
eczematosa subaguda, 94-97, 122 
estágios, 103 
generalizada, 176 
grau, 280 
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Infecção e, 1128 
Intensidade máxima, 817 
localizada, 175-176 
marcadores laboratoriais, 565F 
odor tipo suco de uva, 365F 
secundária, 3124 
severa, 1221 
subaguda, 122 
tipos 491 
tratamento, 139 
vesículas (aparência), 102º 
Infliximab (Remicadex), 307, 3074 
Informação laboratorial, 579, 612, 634, 
656, 709, 760 
Infrumamário, 46 
Infundíbulo, 914€ 
Ingestão oral, 144 
Ingredientes, aprovação pelo FDA, 748t 
Inibidores da enzima conversora de an- 
glotensina (IECAS), 202 
Inibidores de calcineurina, 330 
impacto, 193 
tratamento de LSA, 330 
Inibidores de TNE 1, 306-307, 3069 
tratamento da psoriase, 306-307 
Inibidores seletivos de recaptação de se- 
rotonina e norepinefrina (ISRSN), 
uso, 120 
Inibidores tópicos da calcineurina, 740 
Injeção 
conjuntival não purulenta, 562-563€ 
intralesional, 98, 791, 934 
intralestonais de esteroides, 789 
intralesionais de triamcinolona aceto- 
nida, 234 
máxima, 894 
Inoculação, 4724 
Insuficiência venosa, 124 
Interações com Fármacos, 291, 297 
Interações luz do sol-pele, 743 
Interferência de medicação, 296q 
Interferon, 909 
Interferon alfa-28, 895 
Interferom alfa-28 recombinante (Intron 
Ay az? 
Interteron alfa-28, 895 
Intesleucina (11-12/11-23), biológicos 
(impacto), 308 
Intertrigo, 534, 536F 
Interttigo em rede, 535€ 
Interteigo por Candida, 5326, 533€ 
Intervalo de biopsia, 291 


Intervalos de acompanhamento, 879 
Invasão angiolinfática, 873 
invasão capilar 
padrões microscópicos, 510 
tipos, 4m 
Investigação 
abordagem sistemática, S10q 
laboratorial, 714 
Irregularidade da borda, 871f 
tiritação, 131, 782 
Imitantes, exposição (evitar), 132 
Isotretinoína, 243-246, 262, 292,79 
oral, 799 
perfêche, StF 
uso, 233%, 258 
istmo, 914f 
ltraconazol (Sporanox*), 523, 530, 959 
Ivermertina (Stromectols), 589, 593 
IVIG, uso, 565 
Inodes dammini, 600, 608F 


J 


Janela de crescimento, 917 

Joelhos, 31 

Jovem, proteção solas, 748 

Junção dermoepidermal, doenças bo- 
lhosas, 6377 

Junção epidermal, anatomia microscó- 
pica, 1 


Kdt de teste ALLEREST Ni, 144 


Kmuckle pads (cosins insterfalangeanos), 
ar 


L 


Lábio atópico, 13 
Lábio inferior 
placa (presença), 829 

Lábios, inchaço, 2021 

Lábios/pala/gengiva, 713€ 

Laboratórios de Pesquisa em Doenças 
Venéreas (LYDV), 385 

Lago venoso, 905, 905F 

Lâmina basal, 637 

Lâmina de raspagem cirúrgica, 539f 

Lâmina lúcida, 637 

Lares de idosos, programa de erradica- 
ção de sarna, 589 

Larva de dedo, 629f 

Larva de mosquito, deposição, 623º 

Larva migrahs cutânea, pés, 36f 


Larvas dá mosca, deposição, 623 
Laser com dióxido de carbono, 427, 971 
Laser com luz pulsada (LC), 895, 912 
Laser Excimer, 768 
A Lasers, ITA, 789, 895, 902, 9301, 
1016-1018 
Latrodectismo, 597F 
Lavagem, excessiva, 172 
LE cutâneo, aparência, 688 
Leflunomida, recomendações, 305q 
Leinhmanfase, 632-634 
Leishmantase cutânea, 6325, 6331 
Leisumanfase cutânea crônica recorrente 
(leistimaníase recidivante), 634 
Leismantase cutânea difusa, 633 
Leishmaniase mucocutânea (espúndia), 634 
Leishmaniase recidivante (leishmaníase 
cutânea crônica recidivante), 634 
Lêndeas, 590 
Lentigo, 3, 771772, 771€ 
maligno (LM), 868, 879 
Lentigo maligno (LM), 868, 879 
Lepidopterismo, 594. 
Lepra, 68F 
Lesão achatada, característica, 781f 
Lesão com crosta, 339€ 
Lesão congênita, 7925 
Lesão de dermatofibroma, 787 
Lesão de mancha de óleo, 951 
Lesão de ova frito, 856, 858, 859 
Lesão de ponto de óleo, 275, 951 
Lesão eczematosa periférica, pústulas 
(aparência), 81F 
Lesão macular, comparação, 8531 
Lesão macular, ponto café com leite 
(comparação), 853 
Lesão papular, 8598 
Lesão polquilodermatosa- parapsoríase, 836 
Lesão precoce, 6825, 795, 908[, 
Lesão primária, 456 
Lesão profunda, 5156, 893º 
Lesão segmentar, 892º 
* Lesão, seleção, 1006 
Lesão, ulceração erosão, 3691 
Lesões 
alvo, 715€ 
alvo/pápulas, 713 
amopenitais, 328 
anulares arredondadas, 502 
aparência, 120€, 213, 4591, 8041-805, 
mor 
amedondadas anulares, 502 


benignas, semelhança, 871 
características, 904, 906 
concentração, 7125 
crosta, simetria, 6507 
cutâneas, 417, 690.691, 715-716, 727, 
756, 9921 
cutâneas especiais, 17-18q, 19-474 
cutâneas, histologia, 697 
cutâneas polimórticas, 6544 
cutâneas primárias, 3-5, 6-7, 8a 9a, 
10q 
cutâneas psoriasiformes, desenvolyi- 
mento, 2721 
cutâneas secundárias, 129, 139; 149, 
154 164 
“6 de espessura, criocirurgia, 1012 
de glândula tirevide, 996 
de mama, 996 
de placas levantadas, 866 
de rápida proliferação, 893 
de superfície ásperas, 778 
de superfície lisa, 779 
“6 delgadas, criocirtrgia, 1012 
W dermatológicas migratórias, causas, 
10271 
discretas, 400F 
distinção, 265 
distribuição, s86r 
elevadas, 458F 
em forma de abóbada, 866 
em forma de domo, B66F 
em placa levantada, 866 
em rápida proliferação, 893 
em rápido crescimento, 894 
espalhadas, 334 
evolução, 4745, 715, 794 
formação de escara atrófica, 939 
genitais, 5851 
gotosas, 3237 
hipopigmentadas/atróficas, 6837 
Inlamatórias de acne, 219 
inflamatórias profundas, 504 
Iniciais, definição de borda, 787F 
Intertriginosas, 663 
lineares, criação, 138 
localizadas, 977 
melanocíticas malignas, características. 
dermatoscópicas, 881 
morfologia/distribuição, 320 
mucocutâneas, 996 
mucosas, 716 
não intertriginosas, 662 


não melanocíticas, análise simplifi- 
cada de padrão, 881t 
nodulares, 8265, 892 
otigem, 824q 
papulares, 318€ 
papulares, frequência, 1571 
pigmentadas benignas, características 
dematoscópicas, 882 
pigmentadas de fundo ocular, 998 
policíclicas, 2031 
polipoides, S66f 
precoces, 577F 
precursoras, 825, 862 
primárias, 2, 3q, 320, 3211, 408, 4675, 
584 
A pruríticas, cauisas, 10281 
queratóticas, 8241 
recorrentes de herpes, 470F 
recorrentes, grupo de vesículas, 
Açor 
secundárias, 2,584 
semelhança, 807[ 
SK (Sarcoma de Kaposi), 7771 
subqueratóticas, 780f 
superficiais, 505, 815F 
suspeitas, 850 
tempo de curso, 987F 
ulceração/crosta, 8051 
ulceradas, 826f 
4 ulcerativas dermatológicas, causas, 
1026 
1 vasculares, 8841, 1017-1018 
vasculares adquiridas, 904-904 
vasculares congênitas, 891-902, 891, 
s92q 
Leuconfquia, 948F 
Leuconíquia puntual, 964 
Leucoplasia, 276, 518, 551, 4511, 829 
pitosa da AIDS, 55F 
Liberadores não imunológicos de hista- 
mina, 574 
% Lidocaína, alergia, 1001 
% Lidocaína, diluição, 1902 
% Lidocaína tamponada, 1002 
Ligação genética, 989 
Limpeza/desbridamento, 367 
Limpeza química, 774 
Lindano, 588 
Linfadenopatia, 411 
Linfadenopatia cervical, 562 
Linfadenopatia inguinal bilateral, 4091 
Linfangioma circunscrito, 905 


focce 


Linfocintigrafia (mapeamento radiográ- 
fico pré-operatório), 74 

Linfocitoma por Borrelia, 602 

Linfócitos infitrantes de tumor, 873 

Linfócitos T'específicos para antígeno, 
circulação cutânea, 133 

Linfócitos 1; interação, 133 

Linfogranuloma venéreo (LCV), 383, 
408-409 

Linfoma, 644, 721 

Linfoma cutâneo de célula | (CBCL), 
sa 

Linfoma cutâneo de célula"T (CCL), 
831842 

Linfomas cutâneos primários, 831, 831t 

Linfonodo, estágio patológico, 875 

Lingua, líquen plano, 324 

Linha capilar, lesões SK, 7807 

Linha de Blaschko, 7937 

Linha do cabelo, grandes lesões, 780F 

Linha média, melanomas, 858F 

Linhas, acentuação, 99%, 115, 1174, 
1s7r 

Linhas de Beau, 966 

fé Lipossueção, 1016 

Líquen crônico simples atópico, pulso, 
741 

Liquen escleroso, 261, 581, 736, 

Liquen escleroso e atrófico (LSA), 
327381 

Liquen escleroso pré-puberal e atrófico, 
328-329 

Liquen plano (LP), 231, 271, 320-326 

crônico, 317 

Liquen plano de membrana mucosa, 
a24f 

Liquen plano e atrófico, 328 

Liquen plano erosivo, vulva, 72º 

Liquen plano foliculas, 322, 940 

Liquen plano generalizado, 322, 325 

Liquen plano genital, 324 

Líquen plano hipertrófico confluente, 
322, 323 

Liquen plano, Jesões policíclicas, 321º 

Liquen plano localizado, pés, 3224 

Líquen plano oral (LPO), 324 

Liquen plano pilar (LPP), 63%, 940 

Liquen plano vaginal erosivo, 324-325, 
a25f 

Líquen planopilar, 297 

Líquen planopilar clássico, 9409 

Líquen simples atrófico atópico, 74F 
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Líquen simples crônico, 274, 30F31[, 
425, 47, 536, 586, PAL 104, 
usEus 

Liquenificação, 18, L8[, 115, 157F 

Liquenoide, erupções, 578 

Lítio, impacto, 266 

Lobos da orelha, queloide, 788F 

Locais anatômicos, 436 

Locais de injeção de esteroide, 87 

Locais, envolvimento, 3147 

Local anatômico, 436 

Loção de barba, dermatite alérgica de 
contato (ocorrência), 147 

Loção segura para picada de animal 
marinho, 628 

Loções autobronzeadoras, uso, 750 

Loções de proteção solar, uso, 750 

Loções, uso, 97 

Loratadina (Claritins), uso, 188-190 

LSA, 329 

LSA de pênis, 331 

LSA pré-puberal, 328f 

ESA vulvar, 330-331 

Lúnula (unha), ilustração, 9477 

Lúpus agudo, face, 34F 

Lúpus agudo, mãos, 44€ 

Lúpus cutâneo crônico (discoide), 29, 
ear 

Lúpus eritematoso cutâneo agudo, erup- 
cão em borboleta, 687 

Lúpus eritematoso cutâneo crônico 
(lúpus eritematoso discoide), 254, 
636, 682, 939 

Lúpus eritematoso cutâneo subagudo 
(LECS), 684 

Lúpus eritematoso cutâneo subagudo 
induzido por fármaco, 579 

Lúpus eritematoso discoide (LED), 7f 

Lúpus eritematoso induzido por fár- 
maco (LEI), 691-692 

Lúpus eritematoso neonatal (LEN), 
690.691 

Lúpus etitematoso sistêmico (LES), 
686.687 

Lúpus induzido por firmaco (LIF), 
578.579 

Lúpus neonatal, placas esitematosas 
amuilares, 691 

Lúpus relacionado com fármaco, procai- 
maimida (impacto), 69 

Lúpus subagudo, 697 
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Luvas cirúrgicas de elastireno hipoater- 
gênico, uso, 140 
Luvas cirúrgicas de talco hipoalergênico, 
uso, 140 
Luvas de vinil, descarte, 140 
Luvas termoplásticas de elastomer, 
custo, 140 
Luz pulsada intensa (LP1), 774, 9 1018 
uso, 9301 
Luz ultravioleta (LIV), intensificação, 
284 
luz ultravioleta B de faixa estreita 
(NB-UVB), 284 


Macromelanossoma, 775 
Máculas, 36, 3q, 557€ 
em olha de freixo, presença, 989 
hiperpigmentadas, ocorrência, 3221 
hipomelanóticas, 988, 989F 
hipopigmentadas, 770F 
melanóticas labiais, 856, 856F 
pápulas/pústulas, 401 
presença, 775F 
tufos capilares, 988 
Malation (Ovides), impacto, 593 
Malformação capilar, 902 
Malformação leptomeningeal, 902 
Malformação vasculas congênita, 898 
Maliormações, 898-902 
harmatomatosas, 905 
malha pigmentar, 5882-885 
malignidade interna, 9921 
vasculares, 898 
Malignidade, 368-369, 695, 697, 6974, 
B6o 
Malignidade interna, sinal SK, 783 
Malignidade, sinais, 8611 
Mamas 
Jesões, 780f 
Mamilo, doença de Pages, 217 
Manchas violáceas, 695 
Manejo 
cirângico, 795 
forma séptica, 370 
de lesão, 409 
médico, 795 
recomendações, 8584 
Manifestações clínicas/curso, 720 
Manifestações clínicas, tipos (ocorrên- 
cia), 754-756, 764-766, 825, 
987.988 


Manifestações cutâneas, 256-258, 3701, 
41BÊ, 4474, 602, 691.692, 737 
Manifestações dermalológicas, 566, 
693.694, 936 
Manifestações do sistema nervoso 
central (CNS), 902 
Manifestações oftálmicas, 614 
Manifestações psiquiátricas, 936 
Manifestações sistêmicas, 985, 989. 
Mão, 41F45£ 507, 7716, 7651 
características, 701 
descamação, 551 
dorso, 414, 4238-437 
palmas, 4445€ 
placa liquidificada na, 1640 
línea da, 435507 
Mapeamento radiográfico pré-operató- 
rio (linfocintigrafia), 874 
Marca cutânea (acrocórdon), 784-785F 
Marca de ampulheta, 596 
Marca em forma de violino, 598f 
Marcas, abrasões/cuntusões superficiais, 
G16r 
Margens de ressecção, 874 
Massa 
crescimento, 893f 
inchada, 357 
polipoide, 7851, 849 
Mastocitoma solitário, 212, 2127 
Mastócitos, 211, 216 
Mastocitose cutânea (MC), 71(, 211-214 
difusa (MCD), 21 
amaculopapular (MCMP), 211 
sistêmica (MS), 211, 214-216 
Matriz capilar, 914F 
Mau diagnóstico de molusco conta- 
gjoso, 4281 
Meato uretral, 4216, 823f 
Mecanismo imunológico/incento da ur- 
Licária de contato, classificação 
etiológica, 187 
Mechas de ouvido, uso, 367 
Média de células CD4/imin', correlação, 
adgr 
Mediador da urticária, 185 
Medicações antileveduras, 315 
Medicações, impacto, 7634-7644; 927 
Medida de Breslow, 874 
Medidas cosméticas, 930 
Medidas do peptídeo anticitrulinado ct- 
élico (anti-CCP), 276 
Medidas preventivas, 365 


Medidas tópicas, 193 
Medula média (capilar), 913-914f 
Meio ambiente, mudança, 188-190 
Meio de cultura, 494 
Meio de teste de dermatófito (MID), 
asa 
Melanócitos, 1 
contraste, 847 
Melanocitose neurocutânea (MNC), 
852 
Melanoma, 5f, 8f, 870f 
associação, 857 
base da unha (envolvimento), 870f 
contraste, 847, 972 
semelhança, 871 
Melanoma cutâneo, desenvolvimento 
(fatores de risco), 860 
Melanoma da matriz da unha, 972f 
Melanoma de espalhamento superficial, 
862863 
Melanoma de lentigo maligno (MLM), 
BG2, 868 
Melanoma Familias, 856 
Melanoma juvenil benigno (nevo de 
Spitz), 855, 855£ 
Melanoma lentiginoso aeral (MLA), 
862, 870 
Melanoma localizado, 875 
Melanoma longitudinal, causas, 9734 
Melanoma maligno (MM), 857, 
860-871 
contraste, 781 
Melanoma nodular (MN), 866 
Melanoma subungunal, critério 
ABCDER 973 
Melanomas amelanóticos, 866 
Melanose genital, padrão de análise 
(critérios de diagnóstico), 8841 
Melanose labial, padrão de análise 
(critérios de diagnóstico), 8841 
Melanose pustular neonatal transitória, 
670 
Melasma, 772:774 
Membranas mucosas, imunofluorescên- 
cia direta, 631 
Membro Inferior, nevo flameus, 899 
Meningite assêptica, 564 
Meningite bacteriana, manejo, 376f 
ingacoccemia, 365, 371-378 
Meningocuco, diplococo encapsulado 
Gram-negativo, 373 
Meninos, pénis (LSA), 329 


Mercapiobenzotiazol, 142 
Metabolismo de androgênio, 922 
Metabolismo de lipoproteína, desordens. 
adquiridas, 981q 
Metástase inflamatória cutânea, 846F 
Melástases cutâneas, 845 
Método da vareta, 1012 
Metotresato (MIX), 280, 311, 330, 657, 699 
consideração, 193 
impacto, 291 
injeção intralesional, 791 
Micobactéria atípica, 41 
Micobactéria não tuberculosa, 379 
Micofenolato mofeil, 178-179, 2989. 
326, 652, 657 
Micose, estadiamento (classificação 
TNM), 8354 
'ose lungoide (MF), 832 
Micrococeus sedemaris, 498 
icroestápio de Breslow, 873, &73F 
Micrometástase, presença/ausência, 874 
Microscopia 
capilar de camadas da unha, 7067 
de epiluminescência, 880 
de luz, biopsia cutânea, 650, 656 
de luz, uso, 638 
ieroscópio de epiluminescência, 880 
Migração epidermal, agentes tópicos 
(impacto), 10041 
Miíase, 622.523 
a, 17, 17, 626, 251 
ie cysts, B8AT 
Miliária (brotoeja), 263, 263 
Miliária cristalina, 263, 2631 
Miliária mínima de melanoma, 871 
Miliária profunda, 263 
Miliária rubra, 263 
Minocielina, 238-239 
Minoxidil 
finasterida/comiraste, 923 
solução tópica, 934 
uso, 923 
Miopatias inflamatórias idiopáticas, 
6921, 6981 
Misturas antibióticos/ corticosteróides, 79 
Misturas estesoides-antibiótico, 79 
Mixedema pré-tibial, pernas, 55f 
Modificadores de leucotrieno, uso, 193 
1 Mohs, Frederick, 1014 
Molusco contagioso, 291, 491, SB, 624, 
74, 4285430, 465-466 
Inóculo, 4641 
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Monitoramento da linha de base, 294 
Monitoramento laboratorial, 961 
Monobenzeno (Benoquint), 765F 
Monoterapia, 931 
2 com contraceptivos orais, 931 
Mordida de cegonha, 902 
Mordida de cutícula (unha), 963 
Mordidas de animais, 616-617 
Mordidas humanas, 616-617 
Morfeia, 71£, 707-709 
linear, 7091 
linear Frontoparietal, 709f 
Mosaico artefato, 493f 
Mosquitos, 624 
Mostarda nitrogenada tópica, uso, 
840-841 
Mudança na temperatura, impacto, 
1 
Mudança papular, 743 
Mudança sexualmente adquirida, 524 
Mudanças em extremidades, 562 
Mudanças na membrana da mucoss 
oral, 562 
Mudanças na pele induzidas pelo sol, 
743g 
Mudanças na pigmentação, 743 
Mudanças na textura, 743 
Mudanças nas unhas, 933 
Mudanças no pigmento, 9734 
Mudanças ósseas, 246 
Mudanças vasculares, 743 
Mulheres, achados clínicos, 926q 
Mulheres não grávidas, descarte vaginal 
(OMS), 3917 
Mupirocina (Bacirobant), uso, 342 
Músculos, 3501, 6968, 697 
Mycobacterium avim-intracellulare, 379 
Mycobacterium chelonae, 379 
Mycobacterium fortuitum, 379 
Mycobacterium marinum, 381 
Mycobacterium ulcerans, 379 
Mycoplasma pneumoniae, 198 


Nádegas, 29, 29€ 
vesículas/erosões (aparência), 643€ 
Naproxenio, uso, 758 
Narinas, soro/erosta, 339f 
Nariz, 54, 541 
Náuseas, efeitos colaterais, 285 
Necrobiose lipídica, 491 
Nerrobiose lipoidica (NL), 56f, 974-976 
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Necrólise epidermal tóxica (NET), 712, 
nun 
contraste, 717 
relação, 578 
Necrose 
cutânea, 599 
infecção/eicatriz, 486 
por aranha-martom reclusa (impacto), 
599 
Nefrite 
aguda, 340 
púrpura de Henoch-Schôntein, 
731733 
Negros, comedões, 682 
Neisseria gonorrhoede, 413-417 
Neomicina (pernas), 48 
Neoplasia benigna, 892 
Nervos dérmicos, 1 
Neuralgia pós-herpética (NPH), 485 
Neuradermatite numulas, 111 
Neurofibromas, 984 
Neurofibromatose, 22f 
Neurofibromatose 1 (NEI), 983 
Neurofibromatose 2 (NE2), 983 
Neurofibromatose 5 (NES), 986 
Neurofibromatose de von Recklinghau- 
sen, 984 
Neurofibromatose segmentar, 986, 9867 
Neurassíflis, testes, 406 
Nevo 
anêmico, 770 
arâneo (angioma de aranha), 910 
atípico, 856-858, 8571, 862 
azul, 856 
benignos, características, 861 
combinado, análise de padrão (crité- 
rios de diagnóstico), 884t 
composto, 848, 871 
comum, contraste, 8574, 872 
congênito, 862 
congênito gigante, 852€ 
congênito peludo, 8521 
contraste, 847, 972 
de Becker, 341 
de Clark, 856, B84L 
de junção, 848, 849f 
de Miescher, padrão de análise (eritê- 
rios disgnósticos), 884 
dermal, 848-850 
de Spitz (melanoma juvenil benigno), 855 
de tronco balnear, 8521 
displástico (ND), 856, 872 
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epidermal, 792793 
evolução, 861 
Hammeus (coloração em vinho do 
porto), 898-902 
halo, 855 
juncional, características dermatoscó- 
picas, 8821 
lentiginoso pontillhado (nes spilus), 
853, 8531 
melanocítico (NM), 847-858 
melanocítico adquirido, 862 
melanocítico atípico 
melanoeítico congênito (NMC), 
850.851 
mudança, 862 
organvide, 792 
presença, 847 
recorrente, padrão de análise (critérios 
diagnósticos), 884 
Reed, padrões de análise (critérios 
diagnósticos), 884 
retirado, recorrência, 850 
seháceo, 794F 
Linna, padrão de análise (critérios 
diagnósticos), 884 
Nicotinamida, impacto, 646 
Ninhos azuis, 88LF 
Ninhos ovoides, SS1F 
Níquel, 143-144 
Níveis de vitamina D, 749750 
Nível de Cladk, 873, 873(, 875 
Nódulos, 8, 30£, 2287 
A cistos dermatológicos, causas, 
1024-1025 
de Lisch (Lns), 984 
desgastados pelo tempo, da orelha, 
a6r 
em forma de abóbada, 8551 
pedunculado, 971 
presença, 19f 
Nomes/definições (Conferência Chapel 
Hill - Nomenclatura de Vasculites 
Sistêmicas), 7224 
Nomes genéricos, nomes de marca 
(contraste), 78 
Notalgia parestésica, dorso, 277 


Obstrução de ducio pilossebáceo, 224 
Obstrução linfática, resultado, 347F 
Oclusão, 80-83, 81£, 87 

com fita adesiva, 464 


de ducto com fita, 464 
do ducto sudoriparo écrino, 2631 
Ocorrência de erupções acneiformes 
(pustuilares), parte superior do 
corpo, 575f 
Ocorrência, esteroide tópico grupo V. 
(aplicação), B7f 
Óleo de bergamota, psoralenos (im- 
pac), 7631 
Oleorresina, impacto, 135 
Oleosidade, excesso, 244 
Olho de coruja perlorbital/eritema facial 
em máscara de olho, 690-691 
Olhos, 717 
envolvimento, 484 
inoculação, 4621 
Oligomenorreia, 9291 
Oncomicose subinguinal distal/proxi- 
mal, 9571, 958 
Oncomicose superficial branca, 958 
Ondas de calor, 197 
Ondulação, 9481, 9657 
Onticólise, 9484, 951, 962-963 
Onicomicose por Candida, 9575, 958 
Onicomicose, tratamento contínuo, 959 
Opiáceos, impacto, 574 
Orelhas, 30 
Organismo/iransmissão, 509 
Organismos resistentes, 529 
Órgãos abdominais, inchaço, 205 
Orificio preenchido com queratina (ca- 
beça negra), 796F 
Origem, teoria molecular, 832 
Osteoantrite (OA), PSA (diferenciação), 
279280 
Osteoma, 998 
Oúte 
ecxematosa, 367 
externa, 366-368 
maligna, 2368-369 
Ouriço do mar, 631 
Ouriço do recife, espinhas, 631F 
Ovos dos piolhos (Iendeas), 590,5907 
Oxicodona, 490 
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Pacientes, 
aconselhamento, 440q 
características, 921 
com marcapasso, impacto de ED&C, 
1009 
depressão [dismorfofobia, 244 


e descamação com ácido tridoroacé- 
tico, 466 
imunocomprometidos, 476, 478 
infectados, molusco contagioso (apa- 
rência), 466 
obesos, hirsutismo, 930. 
resistência, 245 
risco, 103 
sinals/sintomas, 7254 
terapia, 609 
Padrão anular-polícidlico, 685F 
Padrão assimétrico de artrite, 277F 
Padrão centrofacial, 772 
Padrão de alopecia, 924 
Padrão de análise, critérios de diagads- 
tico, 684 
Padrão de análise, critérios dermatoscá- 
picos específicos para melanoma, 
E 
Padrão de análise, passos, 881 
Padrão de crescimento em mosaico, 916 
Padrão de ectotsix de grandes esporos, 
so9f 
Padrão de escarna de ponto preto não 
inflamatório, 514 
Padrão de Ludwig, 925f 
Padrão de micose, 4951, 5065, 5175, 
padrão de ponto preto não inflamató- 
tio, 514 
Padrão de tinea, STF 
Padrão malar, 772 
Padrão mandibular, 772 
Padrão policíclica, 183€ 
Padrão simplificado de análise, 8801, 
BS1-B82, B81L 
Padrão urticarial papular, 5597 
Padrões clínicos, 570-574, 772 
Padrões cutâneos, 5684 
Padrões de anticorpo antinuclear, 689 
Padrões de Hamilton, 922 
Padrões de infecção, 957:958 
Padrões histológicos, 772, 803 
Padrões microscópicos, 510 
Padrões, visualização, 885t 
Painéis de testes TRUE, aplicação /remo- 
cão, 150 
Países desenvolvidos, úlceras genitais, 
2385-395 
Palato duro, característica, 5297 
Palato, erilema mulliforme, 713 
Palma das mãos/solas dos pés, 44-45, 
270, 3141, 322, 323, 5591, 981 


aparência, 688F 
escamação não inflamatória, 105 
espessamento, 5071 
inchaço, 1831 
infestação, 5847 
lesões-alvo, 713 
lesões queratóticas, 8241 
placas escamosas, 400f 
Pálpebras, acentuação (dermatite de 
contato), 1341 
Pálpebras, dermatite, 98f 
Palpebras, dermatite de contato, 
134t 
Pálpebras infesiores, 1344, BOI 
Pálpebras, pontos/pólipus cutâneos 
(presença), 785f 
Pálpebras superiores, dermatite, 1341, 
166r 
Panarício herpético, 321, 473, 955 
inóculo, 472€ 
Panículite, 1254 
Panos úmidos de hidróxido de potássio, 
sas 
Papila (capilar), 914º 
Papilomatose de estase, 126, 126F 
Papilomatose Nlorida oral, 8305, 831 
Papilomavírus humano (HPV), 419 
Pápula, coberiuca da escama, S04f 
Pápula/pústula, 6147 
Pápula queratótica, 826 
Pápulas, aparência, 7531 
Pápulas, características, 320f 
Pápulas concentração, 944F 
Pápulas, configuração/intensidade: 
(similaridade), 188f 
Pápulas de Goton, 694, 694F 
Pápulas, distribuição, 998 
Pápulas, elevação, 213f 
Pápulas e placas urticariais pruríticas da 
gravidez (PUPPP), 207 
Pápulas foliculares hiperqueratóticas, 
aaor 
Pápulas, formação, 83f 
Pápulas, infecciosidade, 401 
Pápulas localizadas, 322 
Pápulas papulares, 197º 
Pápulas penianas peroladas, 491, 423 
Pápulas pontuais, em grumos, 254f 
Pápulas, presença, 5501, 904, 996 
Pápulas/pústulas, 3528, 5026, 540, 
Pápulas/pústulas/erusões, 3331 
Pápulas/pústulas, progressão, 3637 
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Pápulas rosas, 732f 
Pápulas, variação, 186F 
Pápulas vermelhas agrupadas, presença, 
2546, 4017 
Pápulas vermelho-azuladas, coalescên- 
cia, 735F 
Pápulas verucosas, 4277 
Papulose bowenoide, 567 
Papulose intestinal, 427 
Papulose linfomatoide, 842 
Parapsoriase, 8371 
Paraqueralose gramular, 230 
Parasitose psicogênica, 48[, 121 
Parceiros sexuais, controle, 424-425 
Paresia motora, 486 
Paroníquia aguda, unhas, 953 
Paroniquia crônica, unhas, 953 
Paroniquia induzida por fármaco, 955 
Parte inferior das pernas, drenagem ex- 
cessiva, OF 
Parte interna da coxa, dermatite de con- 
tato, 1341 
Parto, manejo, 405 
Palogênese, 156, 188, 199, 223-225, 
254, 260, 264-265, 406, 712, 726- 
727, 02-03, 907, 927 
Patogênesejetiologia, 720 
Patologia, 202, 610, 733, 933 
Parologia/patogênese, 717 
PR 437 
PCR rápido, uso, 477 
Pé de alleta, 535, 6257 
Pedículos, 590.594 
cálios, 627 
Pediculosis capitis, 591 
Pedliculosis corpris, 591 
Pediculosis pubis, 592 
Pele 
aparência, 94f 
características, 978 
coloração marrom, 1237 
danificada pelo sol, 261, 743-746 
distribuição, 863 
erosões fucais/espessamento, N5F 
escroial, aparência, N17F 
expasta ao xol, desenvolvimento de 
erosbes/bolhas, 757 
impacto, 700-703. 
imunolluorescência direta, 651, 656 
necrosante, 348 
pós-auricular, dermatite seborreica, 3131 
sera, lavagem, MOF, 167, 174 
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seca severa (xerose), 75, 105, 167 
seleção/lticção, 99 
tensão, 804 
Pelo 
facial, 315€ 
facial, aumento, 757F 
facial é dermatite seborreica; 315€ 
sexual, crescimento, 927 
Pênhigo, 27º 
Pênfigo associado à neoplasia, 654, 654q 
Penhigo crônico familiar benigno, 254, 
405, 662.663 
Pênhigo eritematoso, 649-650, 649 
Pênhigo familiar benigno crônico 
(doença de Hailey-Hailey), 238, 
Pênfigo foliáceo, 69%, 649.650 
Pênfigo IgA, (649-650 
Pênfigo induzido por fármaco, 653-654, 
65ar 
Pêntigo paraneoplásico (pêntiga asso- 
ciado a neoplasia), 654 
Penfigo vegetans, 648, 651 
Penfigo vulgar, 647-649, 6470 
Penfigoide bolhoso, 251, 655.657 
Penhigoide bolhoso tipo ERA, 661 
Penfigoide de membrana mucosa, 
658.659 
Penfigoide gestacional (hespes gestacio- 
nal), 660 
Penfigoide localizado, 658-660 
Penfigoide vulyar localizado, 660 
Pênis, 32, 56, 56E59%, 325, 329, 7651 
pênis/escroto, maceração, 365f 
pênis, LSA, 329 
pênis não circuncisado, superfícies. 
cutâneas, 5317 
Penteado molhado, 594 
Pentear, 592 
Pentoxifilina (rentale), uso, 129, 976 
Ventigem de pêssego” (vellus capilar), 
913, 930 
Pequenas dobras cutâneas, candidíase, 
535.536 
Pequenos pontos negros, 850 
Percepção do toque, corpiisculos de 
Meissntr/Vater-Pacine, 1 
Percevejos, 624, 6241 
Perda capilar 
desigual (cicatrizante), 918t 
desigual (não cicatrizante), 918 
difusa, 920, 921, 925F 
difusa (não cicatrizante), 8 
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iragmentos de, 932f 
generalizada de cabelo, 920-921, 9204 
localizada, 9209, 922-946 
pós-parto, 921 
Perfil de amicorpo, 681 
Perfil sorológico, 6721 
Período de incubação, 549, 552-553, 
556 
Perioral, 60F6IF 
Pesiorbital, 62f 
Peslêcie, 156, 386, 51 
Permelrina, 588, 624 
impacto, 593 
Pernas, 47, 47F50F 
lesões, 787 
Peróxido de benzoil, 236 
Perucas, 934 
Pés, 36E-38[, 495-496 
descamação, S51F 
em fissura, 4971 
rachados e fissurados, 391, 113 
Pescoço, 52553, 3541, 978 
Pessoas diabéticas, bolhas, 646 
Pessoas infectadas por HIV, sífilis primá- 
ria/secundária, 384 
Peiéquias, 18, 3729 
característica, 611 
Picada de abelha 
placa urticarial, 6207 
reação local, 620 
Picada de carrapato, paralisia por, 613. 
Picada, reação, 599 
Picadas de insetos, 620-621, 6225, 6277 
Picadas de nematocistos, 628 
Pigmentação, 579 
distribuição, 888-8891 
espalhamento peri-inguinal, 870 
variação, 781[, 851 
Pigmentação azul, aparência, 239F 
Pigmentação longitudinal, 973 
Pigmentação macular complexa, 859f 
Pigmentação macular papular variável, 
asor 
Pigmentação reticular, atrofia/telangico- 
asia (inclusão), 744f 
Pigmentação variável, 871F 
Pimecrólimus, 326 
Pioderma, 589 
Pioderma fácile (rosácea fulminante), 
230, 2301 
Pioderma gangrenoso, 481, 735[, 
v37-740 


Pioderma secundário, infestação, 591 
Piolho de cabeça, 29f 
Piolhos, 636, 5901, 593 
púbicos, 3592-593 
Piretrina, impacto, 593 
Pitiriase alba, 258, 170, 771 
Pitiríase liquenoide, 71º 
Pitriaseliquenoide crónica (PLC), 332333 
Pitiríase liquenoide e varioliforme 
aguda (PLEVA), 332333 
Pitiriase rósea (PR), 526, 711, 316-318 
Pitiriase rubra pilar (PRE), 388, 445, 605 
711, 309-31 
Placa, 895, 99 
erosão, 844f 
texura variável, 8231 
Placa crônica, pernas, 47f 
Placa de psoríase crônica, 47F 
Placa exitematosa, presença, 8221 
Placa liquenificada, L64F 
Placa localizada, 1167 
Placas 
anulares, 838T 
apatência, 5771 
aliofias, 3277 
características, 2741 
de expansão, 310F 
demarcadas, 577 
eczematosas, LIT 
em escama psoriática, 273 
eritematosas, peorrência, 7360 
escamosas, 939 
evolução, 8387 
formação, 142€ 
hipopigimentadas, 1711 
liquenificadas, 176 
localização/inflamação, 2671 
mau diagnóstico, 1121 
pápalas, 3171 
precoces, dimensionamento da super- 
fície, s38f 
psoriáticas, tratamento com antralina, 
a8af 
Serpiginosas, 838f 
superfície macerada, 500f 
unticariais, 1834, 3641, 6551 
“4 Plano de dissecção, estabelecimento, 
1onr 
Plano de tratamento, 659 
Plantas dos pés, 322 
Plantas, contato, 7627 
Pneumonia, 476 


Pneumotórax espontâneo, prevalência, 
398 

Podofilotoxina a 0,5%, 466 

Podofilox, uso, 425 

Polquilodermia, 694 

Polquilodermia atrófica vascular, 837 

Polquilodermia de Civatte, pescoço, 
car 

Polquilodermia vascular atrófica, 837F 

Poliangdite microscópica, 7224 

Polianerite nodosa (PAN), 7224, 723 

Policondrite reincidente, orelha, 30f 

Polimiosite (PM), 692.699, 692q 

Pólipa infantado, 785F 

Pólipas colônicos, 784, 998 

Polipose adenomatosa familiar, mani- 
festações extraintestinais 
(inclusão), 997 

Pomada de propionato de clobetasol 
(Ol, 283 

Pomada de tacrólimus (Protopics), uso, 
7 

Pomada de tacrolimus (protópico), 175 

Pomada de tacrolimus, 326 

Pomadas, 79, 594 

Ponfolix, 109 

Pontas dos dedos, 7024 

Ponto de óleo, 951F 

Ponto preto de tinea, 5147 

Ponto salmão, 9037 

Pontos (psorfase), 9486, 951F 

Pontos arredondados hipopigmentados, 
mr 

Pontos/bandas brancas (leuconíquia 
punciuada), 964 

Pontos brancos (hipomelanose idiopá- 
lica em gotas), 769 

Pontos café com leite, 774-775, 983 

Pontos cutâneos, presença, 785€ 

Pontos de Fordyce (angioqueratomas), 
soa 

Pontos de Kaplik, 546 

Pontos de lnta lentiginais, característi- 
cas dermatoscópicas, 8824 

Pontos Raciais cor vinho do Porto, 903F 

Pontos, inclusão, 951F 

Pontos rasos, ocorrência, 933F 

Pontos salmão, 902, 903F 

Pontos violáceos de escamas, 694, 695F 

Porção distal do dedo, almofada adi- 
posa anterior (infecção superf- 
cial), 359F 


Porfiria adquirida (porfiria por imtoxica- 
ção), 759 

Porfria cutânea tardia (PCT), 431, 7554, 
756-758 

Porfiria eritropoiética (PE), 7551, 760 

Porhria eritropoiética congênita (PEC), 
755 

Porfiria intermitente aguda (PIA), 7554, 
759 

Porfiria por intoxicação (porfiria adqui- 
tida), 759 

Porfiria variegata (PV), 7551, 759 

Porficias, 754-7 

A Pós-criocirurgia, 1012-1013 

Potencial maligno, 851 

Potencial metastático, 825 

“4 Praga bulbos, 10237 

“4 Praga cutânea hemorrágica, 1023 

“4 Praga da necrose de extremidade, 
1023f 

Praga da pneumonia, 1023 

Precepção à pressão, corpúsculos de 
Meisener/Vater-Pacine, 1 

Precipitação de fármaco exacerbação, 
266 

Predisposição genética, 958 

Prednisona, 139, 1771, 191, 247, 652, 
s65q 

4 Preenchedores de ácido hialurônico, 
1016 

4 Preenchedores de colágeno, 1016 

%y Preenchedores démicos, 1016 

% Preenchedores subdérmicos, 1016 

Pregabalina, 490 

Pregas atópicas, 170 

Preparação em montagem úmida de hi- 
dróxido de potássio, 492, 4937 

Preparações de iratamento, 8161 

Preparações queratolíticas, 464 

Preparações tópicas, 522 

Preparações/uso, 283 

Prepúcio, atrofia esteroide, 871 

Presença (determinismo), sistema de 
pontuação de Ferriman-Gallwey 
modificado (uso), 927 

Prevenção, antibióticos profiláticos 
(uso), 346 

Prevenção/manejo de doenças, 624 

Prevenção/iratamento cutâneo, 352-353 

Primeiro episódio dlínico, 440 

Primeiros socorros, 597 

Principais doenças bolhosas, 635 


todce 


Problemas relacionados com cabelo, 
confrontação com médico, 913 

Procedimentos de aplicação de reu 
noide, 746 

Produção de superantigenos, 566 

Proeminiências ósseas, 694[ 7986, 9751 

4 Profilaxia antibiótica, 1001 

Profundidade da lesão, dificuldade de 
julgamento, 815 

Programa de enfermagem domiciliar, 
589 

Programa de prevenção, 245-246, 3544 

Programa de tratamento, 3539 

Progressão da acne cística, 788 

Progressão da doença, 832 

Projeções, 461 

Projeções cilíndricas, df, 456 

Proliferação induzida por citocina, 133 

Proliferação, rapidez, 893 

Propionebactéria resistente a antíbio- 
tico, terapia de longo prazo, 237 

Proteção do sol, 746-750, 752, 774 

Proteína profunda, 913 

Protetores químicos de pele, 749 

Protetores solares, 689, 7485-749, 

PRE, 3HF 

PRP da infância, 314, 311 

Prufido, 554, 574 

Prurido acúnico (erupção PML hereditá- 
ria), 750 

Prurido aquagênico, 199 

Prurido de verão de Hutchinson (hidroa 
estivule), 752 

Prurido nodulat, Bf, 486, 118 

Prurido pós-sama, 589 

pseudo porfiria e; 41 

Pseudofoliculite, 286, 531, 352º 

Pseudofoliculite da Iarba, 24º 

Pseudomelanoma, 850, 8501 

Pseudopelada de Brocq clássico, 9414 

Pseudoporhiria, 39%, 758-759 

Psoralen mais terapia com ulltavioleta A 
(PUVA), 109 

Psoralen UVA (PUVA), 270, 752 

Psoraleno mais fototerapia com ultra- 
violeta A (PUVA), 152 

psoraleno UVA (PUVA), 752 

Psoríase crônica em placa, 28301, 267 

Psoríase da matriz da unha, 9517 

Psoríase da unha, 951 

Psoríase de espessura de couro cabeludo 

Psoríase de von Zumbusch, 269 
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Psoríase difusa do couro cabeludo, 286 
Psoríase eritrodérmica, 335, 421, 45£, 
70f, 269 
Psoríase gutata, 706, 268 
Psoríase induzida pela luz, 270 
Psorfase induzida pelo vitus da imuno- 
deficiência humana (psoríase in- 
duzida pelo HIV), 274 
PSorase inversa, 201, 236, 245251, 405, 274 
Psoríase pediátrica, 307 
Psoriase pontuada, 275f 
Psoríase prateada, 12º 
Psoríase pustular, 221, 395, 1086, 271 
generalizada, 269, 2697 
Psoríase sensível à luz, 270 
Psorfase, tratamento 
acitretina (Soriatancie), 292 
ciclosporina (CS), 294-297 
metotresato, 287-291 
Pulgas, 622 
Pulmões, 703 
Pulseira de couro (alergia ao dicsomato 
de potássio), 1377 
tá Punção dérmica, 1007F 
Punções múltiplas, 971 
Púrpura de Henoch-Schônlein (SHP), 
485 7224, 723, 730733 
Púrpura fdlminante, 373.378, 373 
Púrpura, ocorrência, 209% 
Pústulas, 9q, 91, 665-670 
agrupamento, 472F 
eliminação, 354 
eritema, ocorrência, 2577 
evolução, 108 
foliculares, concentração, 3541 
pontuais, presença, 254 
Pustulose exantematosa generalizada 
aguda, 671, 575 
PLIVA, 860 
comparação, 292 
e LIVE, ensaios terapêuticos, 841-842 


Q 


Queilite, 246 

actínica, 51,815 
Quelmadura de sol, 747 
Queloide, 161, 7886789 
Queratina, característica, 492 
Queratina/erosta, presença, RI5f 
Queratinização, desordem, 167 
Queratinócito, formação, 1 
Queratinócitos atípicos, extensão, 820F 
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Queratoacantomas múltiplos/único, 
ocorrência, 790:79], 825, 997 
Queratoderma blenorrágico (sindrome 
de Reites), 272, 2721 
Queratólise esfoliativa, 44f 
Queratólise pontual, 381, 498-501 
Queratólise sulcada, 607 
Queratose acral, 991 
Queratose actínica, 411 812818 
difusa, 745£ 
lesões, 812º 
plgmentada, 36£, ALE, S14f 
presença, 815f 
Queratose arsenical, 824 
Queratose estuque, 784, 784 
Queratose pilas, 251, 29%, 346, 168-1698 353 
combinação, 353f 
Queratose por exposição ao sol 
(impacto), 7807 
Queratose profunda, S13r 
Queratose seborteica (Q5), 215, 275, 
745[, 776783 
Queratose seborreica irritante generali- 
vada, 7831 
Queratose solar, 812 
Quilomicrons, elevações, 980-981 
Quimiocirurgia de Mohs, 1014 
Quimioprofilaxia, 378 
programa de administração, 379% 
tópica, inclusão de imiquimod, 
SL6-817 
Quimioterapia, 463 
Quimioterapia intralesional, 909 
Quimioterapia tópica, inclusão de 
slluorouracil, 816 
Quinto nervo, primeiro ramo 
(envolvimento), 483f 
Quinto nervo, ramo mandibular 
fenvolvimento), 482 


Radiação, 811, 909 

Radioterapia, 789791 

Reação à borracha Spandexs, 141f 

Reação alérgica, 142%, 236 

difusa, ocorrência, 1330 

Reação cutânea inflamatória membrana 
mucosa, 320 

Reação ide, 431, 109 

Reação de Jarisch-Herxheimes, 406, 607 

Reação dermatológica a fármaco, ma- 
nejo do pariente, 5694 


Reação em cadeia da polimerase (PCR), 
437,555 

Reação inflamatória, 133 

Reação Intertriginosa a fármaco, 144F 

Reação mediada por imunoglobulina E 
(IgE), 140 

Reação positiva a teste de fita, 1521 

Reação pustular irritante, 1521 

Reações a fármacos, 572 

Reações alérgicas cutâneas a fármacos, 
taxas, 5681 

4 Reações alérgicas de contato, ocorrên- 
cia, 1904 

Reações alérgicas localizadas, 620-621 

Reações à meios de radioconuraste, 
sa 

Reações anafiláticas/aceleradas, 574 

Reações a picada, 626 

Reações conjuntivais, 654 

Reações cutâneas a Fármacos, 568-569 

Reações de fase tardia, 179 

Reações de testes alérgicos, reações 
irritantes a testes (contraste), 152 

Reações de testes irritantes, reações de 
testes alérgicos (contraste), 152 

Reações falso-positivas, 405 

Reações Iotoalérgicas, 7611 

Reações Iototóxicas, 761 

Reações peneralizadas, 620-621 

Reações mediadas por IgE, 186 

Reações tipo imediatas, 179 

Reações tóxicas, 620 

Reagente rápido de plasma (RRP), 385, 
405 

Recafdajcurso repetido, 245, 653 

Recebedores de uansplante de órgãos, 
827.828 

Receptores My, 185 

Receptores Hy, 185 

Recordação de queimadura, 291 

Recordação, metoirexato (relação), 294 

Recorrência de ríhea pedis, prevenção, 
959-961 

Recorrência local/metástase, tumores va- 
riáveis (influência), 8251 

Recorrência, frequência, 385 

Recorrência, risco, 808-809 

Recorsências, prevenção, 540 

Recrescimento capilar, 932F 

Recursos online, 568 

Redução capilar assistida por fonte lu- 
minosa (Iotoepilação), 930, 9301 


MY Respitelização, unidade tecidual 
(impacto), 10031 

Região anal, dermatite de contato, 134t 

Região lombossacral, emplastro de 
couro, 988 

Regta da mão, 79 

Regressão histológica, 873 

Reinfecção, 407 

Rejeição cutânea, 976 

Relação pacienteméico, 217 

Relatório da patologia, 873 

Relaxantes musculares, 597 

Remissão, determinação, 653 

Remissão, duração, 280 

Remoção cirúrgica, 425, 816, 961 

Remoção de escama, 286 

Remoção profilática, 52 

Repigmentação, mecanismo, 766-767 

Reposição de estrogênio, 746 

Resecção incompleta, BI 

Resina de podófilo, 426, 79 

Resolução espontânea, 61 

Resposta ao tratamento, 297 

Resposta do paciente, 218 

Resposta, falhá na, 135 

Resposta imunológica, 4355-456 

Resposta inflamatória, 156, 817 

Restos subinguinais, 956 

Restos subungunais, 275 

Restrição dietética, 179-180 

Resultado da biopsia do corno cutâneo, 
786r 

1% Resurfactante, lasers (uso), 1018 

Retalhos, 924 

Retapamulin (Altabaxt), uso, 342 

Retinoides tópicos, tratamento, 168, 
235.236, 282, 292, 311, 909 

Reto, líquen escleroso + utrófico, 328€ 

Rickettsia ricketsi, relação, 610 

Rickettsia rickettsi, carrapatos (relação), 
10 

Rinofima, rosácea (relação), 2571 

Rins, 294, 703 

Risco de transmissão, estratégias de re- 
dução, 397, 4434 

Risco MM, 860 

Riscos de câncer, 2851 

Riscos especiais, 8941 

Ritiximab, uso, 652 

Rosácea, 185, 346, 546, 626, 256258 

esteroide e, 82.53 
ocular, 258 


Roupa intima, alergia à faixa de 
borracha, 141f 

Roupas molhadas (compressas), 76, 76 

A Roupas oclusivas, 128, 1005 

Roupas, uso, 93 

Rubéola, 552 

Rubéola infantil (infecção por herpes. 
virus humano 6/7), 556 

Rugas, 7441 


Sabão/água, impacto, T31f 

Sabão, exposição crônica, [31 

Sabonetes suaves, uso, 97 

% Salina bacieriostática, 1002 

Salões de bronzeamento, impacto, 
747 

4 Sangramento (controle, solução de 
Monsel (uso), 1007£, 101 

Sangramento recorrente, 91 

Sarampo, 544.547 

Sarcoidose, 721 

Sarcoma de Kaposi (SK), 4531, 907-909 

Sarcopie's scubiei, 582€, 583 

Sandas (efclides), 771 

Sardas axilsres (sinal de Crowe), 983 

Sardas na (ris, exame de lâmpada 
(importância), 985 

Sama em rede, 584f 

Sama encrustada (sama norueguesa), 
587 

Sama escondida, 18F 

Sama nodular, 589 

Sara norueguesa, 587 

Sarnas difusas, 5861 

SOC cutâneo, espalhamento, 827 

SCC, presença, 826f 

SCCIS, comparação, 821 

Sebo, fator patogênico, 224 

Seção longitudinal, 914f 

Secura)fissura, 1321 

Sedação, 178 

Segmento inferior (cabelo), 914º 

% Seleção de biopsia, 1006 

Sensibilização cruzada, 133 

Sensibilização externa-interna, 575-576 

Separação Intraepidermal, 631f 

Separação, onicólise, 962f 

Separação, psoriase, 951F 

Septicemia gonocócica, 416 
fulminante, 373 


ioae 
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376 

Septicemia por Pseudomonas, manifesta- 
cão cutânea, 3701 

Shaving techniques, 352-353 

Sicose da barba, 246, 526, 354, 354f 

Sífilis adquirida não tratada, história na- 
tural, 3971 

Sífilis congênita precoce, 403 

Sífilis congênita tardia, 403, 403f 

Sífilis latente, 402, 407 

Siflis precoce atente, diagnóstico, 402 

Sífilis primária, 383.384, 398 

Sifilis secundária, 6f, 201, 308, 70f- 726, 
383.384, 400 

Sililis terciária, 402 

Sinais clínicos, 442 

Sinais cutâneos, 688, 759 

Sinais fisicos, 375f 

Sinais/sintomas Iniciais, 2594, 2776, 
5874, 700 

Sinais/sintomas, evolução, 5454, 5495, 
5526-5534, 556F 

Sinal de caixa de fósforo, 121 

Sinal de Crowe (sardas axilares), 983 

Sinal de Darier, 196, 212, 21H 

Sinal de Hutchinson, &7Df 

Sinal de Leser-Irélat, 783, 9900 

Sinal de Nikolsky, 360 

Sinal de retração, 787! 

Sinal pseudo. Hutchinson, condições, 
s73q 

Sindrome anrite-dermatite, 415-417 

Sindrome atípica de Sweet, 421 

Síndrome BCC nevoide (síndrome de 
Gorlin-Goltz), 808, BOSf 

Sindrome CRESI, 366, 703-707 

Sindrome da degeneração folicular 
(alopecia cicatrizante centrífuga), 
938, 9384 

Síndrome da hipersensibilidade a Fár- 
maco, 580 

Sindrome da imunodeficiência adqui- 
tida (AIDS), 444-446 

Sindrome da pele esculdada estafilocó- 
tica, 360.362, 717 

Sindrome da pele excitada. 144 

Sindrome da pollartropatia/prurido, 
554 

Sindrome da queda de pelos anágenos 
(LAS), 321 

Síndrome da rubéola congênita, 552 
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Sindrome da telangiectasia nevoide uni- 
Interal, 912, 9121 

Sindrome da irtade da oclusão folicular, 
233€ 

Sindrome da unha amarela, 9656-967 

Sindrome de babuíno, 144 

Sindrome de Baboon, 20 

Sindrome de Birt-Hogg: Dubé (BHD), 998 

Sindrome de Churg-Strauss (CSS), 
7220, 723 

Sindrome de Cobl, 9001 

Sindrome de Cowden, 55f 

Sindrome de Gardner (polipose adeno- 
matosa familiar), 997-998 

Sindrome de Gorlin-Golte (sindrome 
nevoide BCG), 08 

Sindome de hamartomas múltiplo 
(doença de Cowden), 996 

Síndrome de hipersensibilidade a 
dupsona (SHD), 645 

Síndrome de Kasabach-Merrit, 896, 
B97I, 897% 

Sindrome de Kawasaki (descamação), 
121 

Sindrome de Klippel-Trnaunay, 902 

Síndrome de Lígren, 721 

Sindrome de Muir-forre (MIS), 397 

Sindrome de nevo B-K, 856 

Sindrome de Osler Weber-Rendu, 9001, 91 

Síndrome de Ramsay Hunt, 454-485 

Síndrome de Reiter (queratoderma ble- 
norrágico), 60, 272, 273, 273 

Síndrome de Sézary, 840-842 

Síndrome de Stevens-Jobnson (SIS), 
386, 511, 712, 714-719 

Síndrome de Surge Weber (SWS), 902 

Síndrome de Sweet (dermatose neutrofl- 
lica febril aguda), 7º 

Sindrome de Sweet atípica, mãos, 326, 
vast 

Sindiome de verruga atípica, relação, 
856 

Síndtome do angioedema-eosinofilia 
episódico, 204 

Síndrome do câncer colorretal não poli- 
posa hereditário (SGCNPH), 997 

Síndrome do choque tóxico (SC! 
366 

Síndrome do escroto vermelho, 118 

Sindrome do nevo atípico (SMA) 

Síndrome do ovário policístico (PCOS), 
9228-930 


Sindrome dos dois pés-uma mão, 496- 
497, 496€ 
Sindrome genitoanorretal, 409 
Síndrome nevoide BOC, 808f 
Síndrome paraneoplásica (SPN), 990 
Síndrome PHACES, 894t 
Síndrome vulvovaginal-gengival, 325 
Síndromes de gene supressor de tumor, 
989 
Síndromes de hipersensibilidade, 710 
Síndromes de infecção sexualmente 
transmitidas (IST), sinais/sinto- 
mas/causas, 387L 
Síndromes de sobreposição, 696-697 
Síndromes endócrinas, 979 
Síndromes familiares de câncer, 990- 
998, 9944 
Síndromes familiares múltiplas de cân- 
ces 99F 
Síndromes lupicas, perfil de anticorpo/ 
manifestações cutâneas, 681 
Síndromes neurocutâneas, 9001 
Síndromes neurológicas crônicas, 605 
Síndromes paraneoplásicas cutâneas, 990 
Síndromes pós-Nebíticas, 122-129 
Síndromes sistêmicas, 898-902 
Síndromes vasculíticas, 724f 
Sinergismo, 235 
Sintomas abdominais, 564, 730-731 
Simomas articulares, 720, 731 
Sintomas iniciais, 715 
Simomas oculares, 716 
Sintomas prodrômicos, 553, 556, 717 
Sintomas sistêmicos, 558 
Siringoma, 800 
Sistema autonômico, uso, 1 
Sistema de diagnóstico padrão, uso, 219 
Sistema de pontuação do hirsutismo de 
Ferriman-Gallwey, 9277 
SK (sarcoma de Kaposi) africano endê- 
mico, 908 
SK (sarcoma de Kaposi) clássico, 907 
SK, (sarcoma de Kaposi) contraste, 781 
SK (sarcoma de Kaposi) epidêmico, 908 
SK (sarcoma de Kaposi) relacionado 
com AIDS, 908 
Sobreposição de síndromes, 706 
Solas, 38-39 
inflamação crônica, 497F 
lesão papuloescamosa, 407f 
Solas dos pés, lesões queratóticas, 824f 
solas, 270 


4 Solução de Monsel (subsulíato fér- 
fico), 1002, 1004 
Solução de terbinafina (garrafa com 
spray de solução de Lamisil 19%). 
sa, 
Soluções/loções, 79 
Solventes industriais cáusticos, diluição, 
149 
Solventes industriais, exposição, 132f 
Sora do paciente, autoanticorpos (pres 
sença), 7041 
Soro/crosta, 3391 
Sorologia, 403-406, 437438, 477, 
605-606 
Sororrevensão, velocidade, 406f 
SSM, distribuição, 863 
Siaphplococcus aureus, 161%, 165E, 172, 
258 
Staphylococcus aureus resistente a metici. 
lina (MRSA), 342, à51F 
STD, 388f, 390F391F 
Subdiagnóstico, 606 
Subdivisão, 848 
Subestágios, 915f 
Subgrupos cutâneos, achados laborato- 
riais (comparação), 6801 
Substâncias irritantes, contato, 172 
Subuipos clínico-histopatológicos, 
6862-863 
Subuipos clínicos, 437, 750-75t 
Subtipos clínicos de Moll e Wright, 
2761 
Suco de sipo, contato, 762 
Suco de lima, exposição, 7621 
Sulco distal, iustração, 947F 
Sulcos, localização, 498F 
Sulfumetoxazol, iimetoprim (intera- 
ção), 239 
Sulfapiridina, uso, 645 
Sulfazalazina, recomendações, 304q 
Sulfonas, 645, 657 
Superantigenos. 566 
Superfície, 2, 203€ 
de rolagem de peso, 460 
em mosaico, 4f 
erosão, 356 
papilomatosa, 420f 
plantar, características, 4971 
plantar, infecção escamosa crônica, 
496497 
pontos (cobertura), 849 


verruga comum, 4575 
verrugas planas, 459 
Superfícies 
anteriores, placas eritematosas violá- 
ceas, 9750 
dorsais, 9761 
lisas/rugosas, 776 
Supervisão por médico, 817 
Suplementos com ácido fólico, 287-290 
Suporte emocional, 490 
Suspensão de sulfeto de selênio 2,59%, 
539 
Suspensão oral de nistatina (Micosta- 
1in9), 530 


T 


“Tacrolimus, 326, 467 
recomendações de uso, 2994 
“Tamanho do tumor, 809, 850 
profundidade do tumor, 825-826 

“Tampão de berço; 312 

Tamponadores de odor da Johnson, im- 
pacto, 142 

Tamponamento folicular, 683f 

Taquifilaxia, 80 

fa "Tatuagens, luser (uso), 1017-018 

“Taxa de sedimentação de eritrócito 
(188), 721 

“Taxa de transmissão, 435 

“Taxa mitótica, 873 

“Taxas de crescimento, 950 

“Taxas de recoriência, 436, 961 

Taxas de sobrevivência, alta dose de in- 
terferon-alfa adjuvante (impacto), 
879 

Tagaroteno (Tazoraae), 235-236, 746, 
7464, 952 

TCA, uso, 425426 

Tecido conectivo sublaminas, 637F 

Tecido/erosta de granulação, 2329 

“Tecido de granulação excessiva, 1005 

Tecidos subeutâneos, inchaço, 205 

“Técnica da lidocaina-salina pelada, 1002 

Técnica de aplicação, 588 

Técnica de cultura, 515 

“A Técnica de tecido fresco, 1014 

“Técnica de tratamento (5-FU), resulta- 
dos, BLG-818 

dá Técnica EDSG, 1010 

Técnicas de amostragem, 588 

“4 Técnicas de biopsia dermatológica, 
10061 


Telangiectasia, 18, 688, 694, 7025, 703, 
91-92 
Telangiectasia/atwcia, 9001 
Telangieciasia de angioma de aranha, 
18r 
Telangieciasia essencial generalizada, 
912, 912º 
Telangiectasia, extensão, 2570 
Telangjectasia hemorrágica hereditária 
Crato, our 
Telangiectasia idiopática, 912 
Telangiectasia induzida por esteroide, 
asf 
Telangiectasia macular eruptiva persis- 
tente (TMEP), 211, 214, 2148 
Telógena (repouso), 916 
Tempo de vida versus exposição ao sol, 749 
Terapia à luser, 430, 466 
Terapia antimicrobiana, 3401 
sistêmica, 367 
Terapia antiviral, 403-406, 430, 442 
Terapia aplicada au paciente, 425 
Terapia betalactâmica, 345 
Terapia biológica, 306-308 
Terapia cirúrgica, 331, 874 
Terapia com banda larga de LIVB, 752 
Terapia com glicocorticoide, 931 
Terapia com luz, 326, 330 
Terapia com não betalactâmico, 345 
Terapia cutânea total com feixe de elé- 
tron (TSEBT), penetração, 842 
Terapia da 5-F, alergia de contato, 818 
orientações de duração, B18t 
resultados, 817F 
Terapia da infecção cervical, tratamento, 
393 
Terapia de banda UVB larga, 752 
Terapia de combinação, 297 
Terapia de curto contato, 283 
Terapia de primeira linha, 191-193 
Terapia de radiação, cirurgia (inclusão), 
789 
Terapia do líquen plano cutâneo, 326 
Ierapia do líquen plano de membrana 
mucosa, 326 
lerapia em casa de Goeckerman, uso de 
Len, 280 
Terapia farmacológica, 931 
Terapia fisica, 699 
terapia hormonal, 221-2231 
Terapia oral com fármacos antibióticos, 
221223 


ióce 


Terapia queratolíica, 462-463 
Terapia rotacional, 286-287, 297 
Terapia sistêmica, 286-297, 659, 706- 
707, 909 
Terapia sugestiva, 463 
Terapia supressiva diária, 441 
Terapia, reação Ide, 516 
Terapia tópica, 75-76, 258, 282-286, 
267, 487, 659, 768 
Terapias administradas ao provedor, 
425-427 
Terapias, estudos (resumo), 292b, 2924 
Terapias imunomoduladoras, 430 
Teratogenicidade, 245-246 
Tesbinafina, 522-523, 539, 959 
festorismo biológico, agentes (uso), 
1019q 
“Testa, 2394, 871F 
envolvimento difuso, 817F 
Testagem 
de fita, 90, 142, 144 
genética, 911 
processo em dois passos (CDC), 606q 
Teste cutâneo com sor autólogo 
(ASST), resultados positivos, 193 
“Teste cutâneo, IgE (relação), 180 
Teste cutâneo, uso, 140 
Teste de anticorpo antinuclear (ANA), 
677 
Teste de anticorpos de peptídeo cíclico 
citrulinado (CCP), 676-677 
Teste de DNA (teste HPV-DNA), 424 
este de esforço, 197 
Teste de faixa de lúpus (LEI), 689 
Teste de fita, 142, 144, 148, 150, 1520 
resultado manejo (relevância, 153 
este de lúpus em banda (LB), 689 
Teste de tração, 917 
“este de uso, 148 
“este do ponto de dimetilglioxima, 144 
Teste epicutâneo de uso rápido de ra- 
mada fina (RUE), 150 
Teste HSV, Indicações, 436 
Teste radioalergossorvente (RSI), uso, 
140, 207 
testes biológicos moleculares, 418 
“Testes com aglutinação de partículas de 
Treponema pallidum (NP-PA), 
aos 
Testes com autoanticorpos, 675t 
Testes de alérgenos, consideração, 187 
Testes de anticorpo, 697 
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“estes de clip (exame de fo de cabelo), 
EA 

“less de primeira ordem, 676:677 

“Testes de segunda ordem, 677 

“Testes de vias fechadas, 149 

Testes diagnósticos, 569 

de anticorpo, 674 
Testes hormonais, tempo, 240 
testes laboratoriais, 187-189, 210, 528 
de pesquisa do tecido conjuntivo, 

676-677 

“Testes negativos, 153 

“Testes opcionais, 5269 

“Testes para clamídia, 409 

“Testes provocativos, 180 

“Testes quanuitativos, 405 

“Testes RPR, relação, 405 

testes sorológicos de acompanhamento, 
Irequência, 407 

“estes sorológicos de tipo específico, 
ass 

“Testes sorológicos reativos, interpreta- 
cão, doar 

“Testes sorológicos tipo específicos, 438 

“estosterona, androgênio, 927 

Tetraciclina, 237, 646 

Tiamina, 624 

Tina amriantaceu, 312-314 

“inea barhae, S18F 

Tinea barbue, baita, 247 

“ima cupits, 136, 514, S16L 

mea comporis, 76, 29, 53F 

“Fine crus, 4994, 508 

Tina gladiatorum, 504-505 

“inea incugnito, 361, GL, 88, 508F 

Tine pedis (pé de adeta), 76, 146, 495 

"inea pedis interdigital (infecção de dedo 
do pé), 495-496, 4951 

Tinea pedis vesicular aguda, 496-497 

Tine, psorlase (contraste), 956 

Tinea/psoríase, mau diagnóstico, 822º 

Tineu tonsurans, couto cabeludo, 29%, 63F 

Timea unguium, 956 

“inca vessicolor, 121, 261, 461, 708, 
537.540 

Há ioguanina, recomendações, 301q 

“Tipagem viral, biopsias embebidas em 
parafina (uso), 424 

Tipo clínico, 7724, 803-808 

Tipo cratesilorme, 790 

Tipo dermatite seborreica, 515 

Tipo ecxematoso, 750 
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“Tipo eritema multiforme, 750 

“Tipo hemorrágico, 750 

Tipo histológico, 809-S10 

“Tipo papulovesicular, 750 

Tipo placa, 750 

Tipo pustular, 515 

“Tipos A/8, manifestações clínicas, 7661 

Tipos cutâneos, 7471 

Tipos dermatoscópicos, 8881, 889 

Tipos papuláres, 750 

tipos raros, 870 

Tiramina, conteúdo alimentar, 2164 

liroidite de Hashimoto, 185 

Mulo de antiestreprolisina O, presença, 
340 

“Topografia dérmica, 9501 

Tórax, 66:71 334, 788f 

“Toxicidade (aumento), medicações. 
(impacto), 2904 

Toxicidade da amiodarona, 763 

Toxicidade hemalológica, fatores de 
risco, 289q 

“Toxicidade pulmonar, metotresato 
(impacto), 291 

“Toxicologia hematológica, fatores de 
risco, 289q 

“4 Tesána botulínica (Botox), 1018 

Toxina epidermolítica, 360 

“Toxinas esfoliativas de Siaphplococcus au- 
reus, 360 

“Trabalho diagnóstico inicial, 874 

“Traconazol, 539 

“Transmissão assintomática, 436 

Transmissão sexual, 399 

Tratamento ambulatorial, 3921 

“Tratamento com Fármacos antibacteria- 
nos/antibióticos/anti-inflamató- 
rios tópicos, 221-223t 

lratamento com vitamina A, 547 

Tratamento da acne, 220, 226-234 

Iratamento da paroníquia aguda, 953 

Tratamento da psoríase dilusa/espessa. 
de couro cabeludo, 286 

tratamento de ache, 242 

“Tratamento de doença sistêmica, 216 

Tratamento de longo prazo, 237 

“Tratamento definitivo, 129 

“Tratamento do centro 
da queimadura, 719 

Tratamento do LSA, 330 

“Tratamento do parceiro, 527 

“Tratamentos, estágios 1/11, 841q 


“Tratamentos, estágios IN/1V, 841q 

Tratamento hormonal, 240-243 

Tratamento intensivo de curto prazo, 
ara 

Tratamento LSA, 331 

Tratamento médico, 879 

Tratamento oral, 539-540 

Tratamento oral com fármaco retinoide, 
221-223t 

tratamento profilático, 852 

“Tratamento retinoide tópico, 221-2231 

tratamento tópico, 471, 539, 746 

“rato gastrointestinal, escleroderma, 703 

“Trato respiratório, 719 

“Trauma, 9485, 962-966 

Teponema pallidum, 385, 397, 403 

Trelinoína (Redn-Aº), uso, 235, 746, 774 

Trelinoina tópica, tratameno (impacto), 
746q 

Triagem, 871 

Triagem de anticorpo antinuclear 
(ANA), 674 

Triazóis, uso, 523 

Arichophpion tomsurans, 510-516 

Trichopihplom verrucosum, 509 

Teicodiscomas, 998 

Tricograma (arrancar cabelos), 917 

Tricomicose, 946 

axilar, 946F 
Tricotilomania (TIM), 301, 641, 936-937 
Trimetoprim, 239 
impacto, 576f 

Trimetoprim/sulfametoxazol (bactrimy 
septra), impacto, 393 

Tríplice resposta de Lewis, 185 

Tripiase sérica, uso, 569 

“roca de plasma, 719 

Trombose de velas profundas, contraste, 
342343 

Trombose venosa profunda 
(1VP) celulite (contraste); 342-343 

Tronco, 66, 686, 706, 71 

TS, diagnóstico, 989 

TSEHT, penetração, 842 

Tuberoesclerose (epiloia) (TE), 770, 
987.989 

Tumor de Buschke-Lowenstein, 831 

Tumor de ducto lacrimal, 800 

Tumor nodular, lelanglectasia (inclu- 
são), 81OF 

Tumor vascular, 891892 

“Tumores cutâneos, 984, 997, I014T 


Tumores da unidade da unha, 970% 

Tumores de fase de crescimento radial, 
am 

Tumores em fase de crescimento verti- 
cal, 873 

Ttmores em fase radial de crescimento, 
sm 

Tumores em forma de abóbada, 839 

Tumores internos, 997 

"Tumores renais, prevalência, 998 

Tumores sebáceos, aparência, 997 

Tumores, PUVA (impacto), 285 


Úlcera profunda, tumor nodular, 805 
Úlcera, testura levantada, 412 
Ulceração, 665-670, 873, 87% 
de mucosa, 654º 
genital, diagnóstico diferencial, 386% 
ocorrência, 125€ 
predominância, 6654 
venosa, 122-129, 127 
Úlceras arteriais de perna, diagnóstico 
diferencial, 125q 
Úllceras, base purulenta, 399 
Uilceras denteadas, ocorrência, 251 
Úlceras genitais, 385-395 
Úlceras hematológicas na perna, ding- 
nóstlca diferencial, 1254 
Úlceras lineares, 251 
Ullceras linfáticas nas pernas, dignós- 
tico diferencial, 1254 
fllceras metabólicas da perna, diagnós- 
tico diferencial, 1254 
Nlceras neoplásicas da perna, diagnós- 
tico diferencial, 1254 
llceras por herpes, SID, 388f 
lceras, tratamento, 893 
Úllceras traumáticas das pernas, diagnós- 
tico diferencial, 1254 
Úlceras venosas 
na perna, 124-129 
Ultravioleia A (UVA), 741, 7484 
Ultravioleta 1 (LIVB), 284, 742 
Ultravioleta G (UVC), 742 
Umibilicação, 467 
Umidade, diminuição (impacto), 172 
Unhas, 275, 325, 9519524, 9571, 9604, 
964, 966 
Unhas brancas, mudanças, 969 
Unhas de Terry, 968 
Unhas em colher, 967 


Unhas em pinça (curvatura), 966 

Unidade de ponta de dedo (FTU), 79 

Uiretrite, 413-418, 564 

Uiresrite gonocócica, ureirite não gono- 
cócica (comparação), 4171 

Liretrite não gonocócica (UNG), 
ara 

Urentite persistente, 384 

Miretrite recorrente, 384 

Lirina cor de vinho, 756-758 

Uticária, 1q, 181, 574, 688 

Urticária à água, 199 

Ueticária à pressão, 196 

Urticária aguda mediada por comple- 
mento, 186-187 

Uinticária ao calor, 199 

Lirticária ao frio adquirida secundária, 
198-199, 199F 

Unticária coexistente, 200q 

Unticária colinérgica, TE 197 

Urticária crônica (UC), 188-190 

Uirticária crônica relacionada com a 
tireoide, direrrizes de avaliação, 
190 

Unicária crônica, configuração/imtensi- 
dade (similaridade), 1884 

Uirticária crônica, histamina. 
(circulação), 185 

Unticária física, 186, 194-199 

Uinticária imunológica de contato, 
27 

Unicária induzida por não IgE, 574 

Urticária não imunológica de contato, 
187, 207 

Urticária não induzida por IgE. 574 

Urticária papular, 621, 621 

Unticária pigmentosa (UP), 1, 211-212 

Urticária por vibração, 199 

Uticária primária adquirida ao frio, 
198 

Urticária solar, 199 

Uticária superficial, variação de cor, 
184r 

Lisa de tretinoina, gravidez (contraste), 
746 

Liso de tretinoína, relação, 746 

Ustekinumab (Stelara*), 308 

Uva, 741 

UVB de faixa estreita (NB-LIVB), 270, 
284, 292, 742, 768 

LIVB/PLIVA, comparação, 292 

uvC 742 


ta 


v 

V2, envolvimento, 903 

Vacinas, 306, 342-343, 424, 477478, 
487, 545, 552, 607 

Vagina, líquen esclerosa é atrófico, 328f 

Vaginose bacieriana, 3916, 524 

Valaciclovir (catapora), 474-478 

Valaciclovir (Valirex*), 488 

Variantes do melanoma, 470 

Varicela (catapora), 34f 

Varicela congênita, 477-478 

Varicela matema, 477 

Varicela neonatal, 477-478 

Varícela, presença, 477f 

Varíola, 1022, 1022 

Varíola (varicela), 9, 101, 474-476 

Vasculatura, 4 

Vasculite associada a anticorpos cito. 
plasmáticos antineutróilos, 726 

Vasculite croglobulinêmica essencial, 7224 

Vasculite cutânea de pequenos vasos, 
avaliação (testes), 7294 

Vasculite de grandes vasos, 722, 7224 

Vasculite de pequenos vasos, 722, 7224, 
726-733 

Vasculite de vasos de tamanho médio, 
722, 7224 

Vasculite não infecciosa, categorias, 7224 

Vasculhe necrosante, sinais clínicos, 7261 

Vasculite por hipersensibilidade, 723, 
727729 

Vasculite urticarial (VU), 209-210 

Vasculítides, envolvimento de orgão 
(comparação), 723 

Vasos aborizantes, 881f 

Vasos, dilatação, 910 

Vasos negros trombosados, 456! 

Vasos superficiais, presença, 849 

Veias, cirurgia, 129 

Veias varicosas, 126 

Veneno de hera, 55f, 487 

pernas é 48 

Verruga atípica familia, 57 

Verruga de base larga, A21F 

Verruga periunguinal, 9701 

Verrugas, 48f 

Verrugas achatadas, G1f 

Verrugas anais, 201, 452 

baseadas na borda, 4221 
Verrugas anais alagadas, 422F 
Verrugas cervicais, 395 


E 


Verrugas comuns, 457-458. 
Verrugas confluentes, 395 
Verrugas digitais, 458 
filiformes, 458€ 
Verrugas do meato, 395 
Verrugas em mosaico, 461 
Verrugas filiformes, 458, 458 
Verrugas genitais, 419-427 
Vertugas negras, 460 


Verrugas apulares, podofilina (aplica- 


ção), 4261 


Verrugas peri-Inguinals, 4625, 464 


Verrugas planas, 51,459 
Verrugas plantares, 460-463 
Verrugas recalcitrantes 
Verrugas subinguinais, 464 
Verrugas uretrais, 395 
Verrugas vaginais, 395 
Verrugas venéreas, 395 


Vértice careca, excisão elíptica anterior- 


posterior, 924 


Vesícula superior, ruptura, 650F 


Vesicula umbilicada, 470F 
Vesiculação, 108F, 7621 
Vestculas, 10q, 10F 
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aparência, 6425, 7531 
bolhas e, apresentação, 138f 
formação de EM, 715f 
pápulas, 584, 584 
placas vermelhas, 662F 
por herpes, 388F 
predominância, 6654 
siméuticas, 6437 
tamanho (variação), 475%, 480F 
Vestimenta, impacio, 95f 
Via da doença meningite, 374f 
Vias aéreas superiores, obstrução, 205 
Vinagre de maça, 458, 463 
Vincos palmares hiperlineares, 170, 170f 
Virilha, 40, 40[, 499-501 
problema de uratamento, 508F 
Virilização, 926, 9264 
Virus de herpes simples tipo 1, infecção, 
aas 
Visita inicial, 225 
Vitaminas, uso, 129 
vitiligo da infância, 766 
Vitiligo, 764-769, 7651 
achados, 766 
tratamento, 767-768 


Vulya, 721-73(, 1151, 3288, 8621 
Vulvovaginite, 524 
Vulyovaginite monilial, 525-528 


w 
Work, 704h 
x 


Xampus, 315 

Xantelasma, 981-982, 981 

Xantormas eruplivos, 980-982, 
o82r 

Xantomas planos, 981982 

Xantomas fendinosos, 982 

Xantomas tuberosos, 982, 9821 


Zona da membrana basal, 638 

Zona queralogenosa (unha), Mustração, 
47 

Zóster agudo, dor (associação), 481 

Zóstes ilioinguinal, 485F 

Zóster oftálmico, 4831-486 

Zóster sacral, 485, 485F 

Zesorbe, uso, 142 


